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PRÉFACE. 


Tous  les  médecins  belges  et  français  dont  les  débuts  remon- 
tent à  une  vingtaine  d'années  et  qui  par  conséquent  ont  été 
élevés  exclusivement  dans  les  idées  et  par  les  livres  de  l'école 
de  Paris,  se  souviennent  avec  quelle  faveur  fut  accueilli  en  1 864 
le  Traité  de  pathologie  interne  de  Niemeyer.  Les  amateurs 
de  bonne  littérature  médicale  admirèrent  la  clarté,  la  concep- 
tion correcte  et  la  savante  ordonnance  de  l'œuvre  du 
clinicien  de  Tubingue,  qui  a  exercé,  à  partir  de  cette  époque, 
une  influence  réelle  et  légitime  sur  l'éducation  de  la  jeu- 
nesse. Cependant,  en  élevant  ce  monument  à  la  science 
pathologique,  N  iemeyer  avoue  modestement  dans  sa  préface, 
que  son  livre  ne  lui  appartient  pas  tout  entier;  mais  qu'il 
a  eu  pour  but  de  mettre  à  la  portée  de  la  jeunesse  des  écoles, 
dans  un  espace  restreint,  les  grands  travaux  de  Virchow, 
de  J.  Millier,  de  Kôlliker,  de  Ludwig,  de  Donders,  de 
Romberg,  de  Frerichs  et  de  Traube,  travaux  qui  étaient 
répartis  dans  une  foule  de  monographies  et  d'ouvrages,  et 
partant  inabordables  au  plus  grand  nombre.  Depuis  lors,  la 
science  s'est  enrichie  en  Allemagne  de  nombreuses  et  impor- 
tantes conquêtes,  Tanatomie  pathologique  et  la  pathologie 
générale  ont  fait  des  découvertes  nouvelles,  la  micrographie  a 
pénétré  plus  profondément  dans  l'intimité  des  tissus,  l'analyse 
chimique  a  scruté  plus  avant  dans  les  secrets  des  organes 
malades,  la  doctrine  des  germes  animés  a  enregistré  des  résul- 
tats étonnants,  l'électrologie  a  fait  des  applications  ingé- 
nieuses dans  le  domaine,  presque  inexploré  il  y  a  quelques 
années,  des  maladies  nerveuses,  et  aux  savants  que  N  iemeyer 
a  mis  à  contribution  pour  composer  son  livre,  une  pléiade 
d'investigateurs  et  d'hommes  spéciaux  est  venue  se  joindre 
dans  les  différentes  branches  du  savoir.  Qu'il  nous  suffise  de 
mentionner  Cohnheim,  Eberth,  Liebermeister,  Wunderlich, 
fEby,    Klebs,    Zenker,    Koch,    Erb,    Kussmaul,    Meynert, 
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Thomas,  von  Zîemmsen,  Leyden,  Rosenthal,  Nothnagel, 
et  tant  d'autres  dont  les  mémoires  sont  répandus  dans  une 
foule  de  publications  et  d'œuvres  de  longue  haleine.  Le 
besoin  s'est  donc  fait  sentir  de  nouveau  de  réunir  dans  un 
faisceau  complet,  toutes  les  études  faites  '  en  ces  derniers 
temps  et  c'est  cette  besogne  qui  vient  d'être  entreprise  et 
menée  avec  distinction,  par  un  savant  jeune  encore,  mais  déjà 
appelé  à  la  renommée,  par  Monsieur  le  professeur  Adolphe 
Striimpell,  directeur  de  la  policlinique  à  l'université  de  Leip- 
zig. Du  moment  que  le  premier  volume  de  la  pathologie 
interne  de  l'éminent  clinicien  a  paru,  au  mois  de  mars  de  l'an- 
née passée,  nous  avons  pu  remarquer  l'érudition  étendue, 
la  lucidité  d'exposition,la  parfaite  coordination  du  livre  et  nous 
avons  été  tellement  frappé  des  aperçus  nouveaux  qu'il  ren- 
fermait, de  la  concision  et  de  l'aisance  avec  lesquelles  toutes 
les  matières  y  sont  traitées  et  reliées  ensemble,  que  nous 
n'avons  pu  résister  au  désir  d'en  faire  la  traduction  et  puis  de 
demander  à  l'auteur  la  faculté  de  la  publier.  Cette  autorisa- 
tion nous  a  été  accordée  par  une  lettre  flatteuse  et  nous  nous 
permettons  aujourd'hui  d'offrir  au  public  médical  français  et 
belge  le  fruit  de  ce  qui  a  été  pour  nous  un  long  et  difficile 
labeur.  Nous  avons  tâché  de  rendre  le  texte  allemand  aussi 
clairement  que  possible,  de  faire  de  l'œuvre  allemande  une 
véritable  photographie,  sans  rien  y  ajouter  et  sans  en  retran- 
cher quelque  chose.  Au  surplus,  l'auteur  a  soin  de  dire 
lui-même  qu'il  ne  s'est  attaché  qu'aux  faits  acquis,  qu'il  a 
laissé  décote  tout  ce  qui  est  hypothétique,  pour  pouvoir,  dans 
un  cadre  réduit,  faire  un  exposé  condensé  et  exact  de  l'état 
actuel  de  la  science.  Quant  à  la  partie  purement  pratique,  il 
a  largement  puisé  dans  le  vaste  champ  clinique  de  l'hôpital 
de  Leipzig  où,  pendant  plus  de  six  ans,  il  a  travaillé  succes- 
sivement sous  la  conduite  de  C.  Wunderlich  et  de  E.  Wagner. 
Nous  livrons  donc  avec  confiance  notre  traduction  aux 
médecins  de  Belgique  et  de  France,  au  corps  professoral  et 
à  la  jeunesse  universitaire,  nous  bornant  au  modeste  rôle  de 
traducteur  fidèle  et  suffisamment  dédommagé,  si,  médecin 
flamand  et  placé  comme  tel  à  la  limite  des  deux  grandes 
écoles  allemande  et  française,  nous  avons  pu  être  entre  elles 
un  intermédiaire  utile. 

Bruges,  8  juillet  1884. 
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MALADIES  INFECTIEUSES  AIGUËS. 


CHAPITRE  PREMIER. 
TYPHUS  ABDOMINAL. 

(Ileotyphus.  Typhus  entérlque.  Typhoïde). 


;ie. — D'après  les  idées  actuellement  régnantes,  nous  devons 
admettre  comme  cause  du  typhus  abdominal,  une  infection  du  corps 
par  un  poison  morbide  spécifique  et  organisé.  Ce  poison  ne  nous 
est,  à  cette  heure,  pas  encore  connu  avec  certitude.  Néanmoins, 
dans  ces  derniers  temps,  Klebs,  Eberth  et  Friedlânder  ont  trouvé 
dans  la  muqueuse  intestinale,  dans  les  glandes  mésentériques  et 
dans  la  rate  de  malades,  qui  avaient  succombé  au  début  du  typhus 
et  pendant  sa  période  d'acmé,  des  champignons  de  la  famille  des 
schizomycètes,  sous  forme  de  Bacilles  (Bactéries  en  bâtonnets),  qui 
doivent  être  considérés,  selon  toute  vraisemblance,  comme  les 
champignons  spécifiques  du  typhus.  Dans  le  sang  vivant,  on  ne  les 
a  pas  encore  découverts  d'une  manière  certaine. 

Le  sol  terrestre  doit  être  considéré  comme  le  terrain  le  plus 
propre  à  la  germination  des  schizomycètes  du  typhus.  C'est  en  lui 
surtout  qu'il  faut  rechercher  les  conditions,  qui,  en  favorisant  pen- 
dant un  temps  déterminé  la  multiplication  notablement  plus 
active  des  champignons  tjrphiques,  donnent  lieu  à  une  plus  grande 
accumulation  de  typhisés  ;  à  ce  qu'on  appelle  des  épidémies  de 
typhus. 

Von  Buhl  et  Pettcnkofer  ont  fourni  la  preuve  qu'à  Munich, 
quand  le  niveau  de  la  nappe  d'eau  souterraine  est  élevé,  il  se  pré- 
sente moins  de  cas  de  typhus  ;  et  des  cas  plus  fréquents  quand  ce 
niveau  s'abaisse  au-dessous  de  la  moyenne.  Le  même  fait  a  été 
constaté  par  Virchow,  quant  à  la  fréquence  du  typhus  à  Berlin.  Les 
gaz  du  sol  qui  émanent  constamment  de  la  surface  de  la  terre,  peu- 
vent, jusqu'à  un  certain  degré,  charrier  des  champignons  tjrphiques, 
les  répandre  ainsi,  non  seulement  à  l'air  libre,  mais  aussi  dans 
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Tatmosphère  des  appartements  ;  et  provoquer  l'infection  en  intro- 
duisant ces  germes  dans  l'appareil  respiratoire. 

Un  grand  nombre  d'auteurs  ont  encore  insisté  sur  la  possibilité 
d'autres  modes  d'infection.  On  a  notamment  fait  jouer  à  Feau  po- 
table un  grand  rôle  dans  la  diffusion  de  beaucoup  d'épidémies  de 
typhus.  Pour  ces  épidémies,  la  maladie  ne  se  serait  déclarée  que 
dans  les  maisons  dont  les  habitants  s'approvisionnent  de  la  même 
eau.  On  a  souvent  trouvé  dans  des  cas  de  l'espèce,  que  l'eau  était 
souillée,  par  l'infiltration  des  fosses  d'aisance  ou  des  puits  d'absorp- 
tion du  voisinage.  Mais  alors,  il  faut  toujours  tenir  pour  acquis,  que 
ce  n'est  pas  la  contamination  de  l'eau  par  dés  détritus  et  par 
toutes  sortes  de  produits  de  décomposition,  qui  peut  engendrer  la 
maladie,  mais  seulement  le  mélange  à  l'eau  des  germes  spécifiques 
du  typhus. 

Dans  ces  dernières  années,  l'attention  a  été  appelée  en  Angle* 
terre  sur  ce  fait,  que,  dans  plusieurs  épidémies,  la  propagation  de 
la  maladie  s'est  bornée  aux  seuls  habitants  qui  se  procuraient  leur 
lait  d'une  seule  et  même  source.  Mais,  jusqu'aujourd'hui,  on  a  moins 
songé  à  incriminer,  à  cet  égard,  une  maladie  quelconque  des  vaches 
laitières  que  la  contamination  du  lait  par  les  récipients  ou  par  l'eau 
qu'on  y  avait  mêlée.  Enfin,  en  Suisse  (épidémie  de  Kloten)  il  s'est 
déclaré  après  l'usage  de  la  chair  de  veaux  malades^  un  grand  nombre 
de  maladies,  qui,  d'après  leurs  symptômes  cliniques,  comme  d'après 
les  données  anatomo-pathologiques,  ont  été  considérées  par  Hu- 
guenin  comme  du  typhus  abdominal. 

La  contagiosité  du  typhus,  c'est-à-dire,  son  transport  direct  de 
personne  à  personne,  est  soutenue,  il  est  vrai,  par  quelques  auteurs; 
mais  la  plupart,  et  à  juste  titre,  n'en  conviennent  aucunement 
Pourtant  on  voit  assez  souvent  tomber  malades,  des  gens  qui  ont 
beaucoup  manié  les  déjections  et  le  linge  des  typhisés. 

Les  conditions  d'une  multiplication  et  d'une  transmission  plus 
rapides  des  germes  du  typhus  dépendent  incontestablement  des  in- 
fluences saisonnières.  D'après  les  statistiques  faites  jusqu'à  ce  jour,  la 
plupart  des  épidémies  de  typhus  coïncident  avec  la  période  qui  s'é- 
tend à! août  à  novembre^  tandis  qu'habituellement,  de  décembre  jus- 
qu'au printemps,  le  chiiTre  des  cas  de  typhus  baisse  considérablement. 

Comme  pour  la  plupart  des  autres  maladies  infectieuses,  la  réa- 
lisation de  l'infection  dans  le  typhus,  dépend,  non  seulement  de 
circonstances  extérieures  à  l'individu,  mais  aussi  d'une  disposition 
individuelle^  sur  l'action  intime  de  laquelle  nous  ne  possédons  pas 
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jusqu'ici  la  moindre  notion.  C'est  ainsi  que  dans  les  plus  forts 
foyers  typhiques,  là  où  les  chances  d'infection  sont  incontestable- 
ment généralisées,  beaucoup  de  personnes  jouissent  du  privilège  de 
l'immunité. 

L'influence  qu'exerce  l'âge  sur  la  prédisposition  à  la  maladie 
n'est  l'objet  d'aucun  doute.  Le  typhus  est  avant  tout  une  maladie 
des  gens  jeunes  et  forts ^  âgés  de  1 5  à  30  ans.  Dans  un  âge  plus 
avancé,  il  devient  plus  rare,  bien  qu'on  rencontre  des  malades  de 
60  à  70  ans.  L'immunité  qu'on  a  souvent  prétendu  exister  chez 
\ts  jeunes  enfants  à  l'endroit  du  typhus,  repose  sur  une  erreur  de 
diagnostic. 

Il  n'y  a  que  les  enfants  au-dessous  d'un  an,  qui  semblent  en  effet 
être  exceptionnellement  atteints.  Au  reste,  les  cas  de  typhus  dans  le 
jeune  âge  ne  sont  nullement  rares. 

\jtsexe  ne  parait //7^  exercer  d'influence  spéciale  sur  la  fréquence 
de  la  maladie. 

Les  émotions  morales,  les  refroidissements,  les  graves  écarts  de 
régime  peuvent  accroître  la  prédisposition  au  typhus.  D'autre  part, 
on  a  cité  beaucoup  de  circonstances  qui  semblent  fournir  une  certaine 
immunité  vis-à-vis  du  t)rphus,  comme,  par  exemple,  la  grossesse, 
rétat  puerpéral)  d'autres  maladies  préexistantes  :  (la  tuberculose, 
les  maladies  du  cœur,  etc.).  La  plupart  de  ces  assertions  paraissent 
très  douteuses,  quand  elles  sont  mises  en  regard  d'une  expérience 
étendue.  Il  semble  pourtant  avéré,  qu'après  avoir  paye  une  première 
fois  son  tribut  à  la  maladie,  on  possède  une  garantie  raisonnable 
(quoique  non  absolue)  contre  l'éventualité  d'une  invasion  subsé- 
quente. 

Marche  générale  de  la  maladie.  —  De  nombreuses  expérien- 
ces ont  démontré  qu'à  partir  du  moment  de  l'infection  par  le  poison 
typhique,  il  s'écoule  un  certain  temps  avant  que  les  symptômes 
morbides  apparaissent  La  durée  de  fincuôation  du  typhus  n'a,  con- 
trairement à  beaucoup  d'autres  maladies  infectieuses,  aucune 
longueur  exactement  déterminée.  Elle  s'étend  en  moyenne  de  2  à  3 
semaines  ;  cet  espace  est  tantôt  moindre,  tantôt  certainement  plus 
long.  Pendant  cet  intervalle,  les  malades  se  sentent  parfaitement 
bien  encore,  ou  éprouvent  au  contraire  quelques  légers  malaises,  qui, 
d'après  la  plus  ou  moins  grande  impressionnabilité  des  sujets, 
éveillent  plus  ou  moins  leur  attention. 

Ces  symptômes prodromiques  consistent  en  une  prostration  générale, 
de  l'inaptitude  au  travail,  de  l'anorexie,  de  légers  maux  de  tête,  des 
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douleurs  articulaires»  etc.  Souvent  ils  ne  durent  que  peu  de  jours  ; 
mais  fréquemment  aussi,  les  malades  avouent  dans  la  suite,  avoir 
senti  en  eux-mêmes,  depuis  des  semaines  déjà,  les  approches  de  la 
maladie. 

Le  passage  des  prodromes  à  la  maladie  effective  se  fait  souvent 
d'une  manière  si  insensible,  qu'il  est  de  toute  impossibilité  d'assigner 
une  date  précise  comme  premier  jour  de  la  maladie  et  d'en  faire  le 
point  de  départ  du  calcul.  Ce  sont  habituellement  les  premières 
manifestations  fébriles,  les  frissons,  la  chaleur  et  conjointement 
l'aggravation  du  malaise  général,  qui  permettent  de  fixer,  au  moins 
approximativement,  le  début  de  la  maladie.  Un  véritable  frisson 
initial  est  unphénamhte  tout  à  fait  exceptionnel  (i).  Après  le  début  de 
la  fièvre,  la  plupart  des  malades  ne  tardent  pas  à  garder  le  lit  ; 
cependant  il  arrive  assez  souvent  que  pendant  plusieurs  jours  encore, 
ils  réagissent  par  un  effort  de  volonté,  ou  sont  contraints  par  le 
besoin,  à  continuer  leur  travail. 

On  a  tenté  fréquemment  de  diviser  en  périodes  le  cours  entier  du 
typhus  abdominal  II  semble  le  plus  naturel  d'adopter  la  division  en 
trois  stades  :  de  développement,  d'état  et  de  décroissance  (Stadium 
incrementi^  Stadium  acmes  et  Stadium  decrementi). 

Dans  la  terminologie  médicale  usuelle,  on  compte  le  plus  commu- 
nément par  septénaires.  La  première  semaine  correspond  au 
stade  du  début  ;  la  seconde  et,  dans  tous  les  cas  les  plus  graves,  la 
troisième  semaine  aussi,  appartiennent  au  stade  d'état  ;  la  quatrième, 
et,  dans  les  cas  légers,  la  troisième  semaine  constituent  le  stade  de 
déclin.  Mais,  en  présence  de  la  grande  diversité  de  la  marche  mor- 
bide, cette  classification  schématique  souffre  nécessairement  de 
multiples  exceptions. 

Dans  le  premier  septénaire  ou  stade  initial^  les  S3rmptômes  généraux 
s'accentuent  rapidement.  Dans  les  cas  les  plus  graves,  la  prostration 
et  l'affaissement  deviennent  très  considérables,  les  malades  se  plai- 
gnent d'une  céphalalgie  gravative,  éprouvent  une  anorexie  totale  et, 
en  outre,  une  soif  ardente.  La  fièvre  qui  monte,  petit  à  petit,  par  une 
gradation  constamment  croissante,  se  manifeste  subjectivement  par 
des  sensations  alternatives  de  froid  et  de  chaud,  et  objectivement  par 
la  chaleur  et  l'aridité  de  la  peau,  le  dessèchement  des  lèvres,  la  séche^ 
resse  et  Venduit  de  la  langue.  Le  sommeil  est  agité.  Des  symptômes 
saillants  du  côté  des  organes  thoraciques  et  abdominaux  manquent 

I.  S'il  firat  en  croire  la  déclaration  de  beaucoup  d'auteurs,  un  fort  frisson  initial  semble  être 
fréquent  en  certains  endroits.  Chez  nous.  4  Leipzig,  le  frisson  du  début  se  présente  très  raxemenc 
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ordinairement  Parfois  seulement  les  malades  se  plaignent  d'un 
sentiment  d'oppression  sur  la  poitrine,  ou  bien,  ils  ont  une  toux 
l^ère.  he  pouls  est  accéléré,  plein,  souvent  déjà  dicrote  ;  fréquem- 
ment se  déclarent  des  hémorrhagies  nasales  passagères  et  modérées. 
Uabdomen  d'ordinaire  médiocrement  tendu  est  peu  ou  point  sensi- 
ble. Les  selles  sont  habituellement  en  retard.  La  rate  présente  déjà 
à  ce  moment  un  gonflement  manifestement  appréciable. 

D'ordinaire  déjà  avant  la  fin  de  la  première  semaine  commence  le 
stade  détat.  Les  symptômes  généraux  graves  persistent  ou  se  dessi- 
nent davantage.La  fièvre  se  maintient  constamment  à  une  hauteur  no- 
table. L'apathie  des  malades  s'accroît.  Fréquemment,  surtout  la  nuit, 
le  délire  se  déclare.  Une  bronchite  plus  ou  moins  étendue  et  intense 
envahit  les  poumons.  L'abdomen  se  tend  plus  fortement.  Sur  la  peau 
du  tronc  se  montrent,  communément  au  début  de  la  seconde  semaine, 
une  quantité  de  petites  taches  d'un  rouge  pâle:  les  roséoles.  La  con- 
stipation fait  place  à  une  diarrhée  modérément  intense.  Journelle- 
ment se  succèdent  de  deux  à  quatre  selles  liquides,  d'un  jaune  clair. 

La  troisième  semaine^  pendant  laquelle,  dans  les  cas  graves,  les 
symptômes  énumérés  ci-dessus  persistent,  est  de  préférence  la 
période  des  complications  multiplies  et  des  phénomènes  morbides 
particuliers,  dont  il  sera  question  en  détail  dans  la  suite.  Si  la  ma- 
ladie prend  une  tournure  favorable,  dès  la  fin  de  la  troisième  semaine 
se  montre  une  détente  de  la  fièvre.  En  même  temps  aussi  les  symp- 
tômes généraux  s'amendent.  Le  sensorium  devient  plus  libre,  les 
malades  dorment  mieux,  leur  appétit  se  réveille  un  peu.  Les  trou- 
bles qui  existent  du  côté  des  poumons  et  des  organes  digestifs  cèdent 
et  les  malades  entrent  peu  à  peu  en  convalescence. 

Cette  briève  esquisse  du  cours  de  la  maladie  se  rapporte  à  la  plu- 
part des  cas  bien  caractérisés  d'intensité  moyenne.  A  part  ceux-ci, 
il  existe  de  si  nombreuses  formes  et  variétés  qui  s'écartent  du  type 
ordinaire  de  la  maladie,  qu'il  est  presque  impossible  d'énumérer  com- 
plètement tous  les  aspects  divers  du  typhus  abdominal.  Ajoutons 
que  chaque  épidémie  prise  à  part,  présente,  d'après  le  temps  et  le 
lieu  où  elle  se  place,  des  différences  de  physionomie  générale.  Une 
allure  spéciale,  quelques  complications  particulières,  se  déclarent 
dans  une  épidémie,  plus  fréquemment  que  dans  l'autre. 

Nous  commençons  l'exposé  des  phénomènes  spéciaux  par  la  des- 
cription de  la  marche  de  la  fièvre. 

Marche  de  la  fièvre  —  L'étude  de  la  chaleur  animale  dans  le 
typhus  est  si  indispensablement  nécessaire,  pour  porter  un  jugement 
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sur  chaque  cas  en  particulier,  qu'aucun  médecin  instruit  ne  saurait 
traiter  un  typhisé  sans  instituer  une  mensuration  suivie  de  la  tempé- 
rature. Ces  mesurages  doivent,  si  possible,  se  faire  dans  le  rectum. 
Leur  fréquence  doit  naturellement  se  régler  sur  les  circonstances 
extérieures;  mais  on  doit,  pour  bien  faire, pratiquer  la  thermométrie 
de  2  à  4  fois  par  jour.  La  nuit,  principalement  quand  les  malades, 
dorment,  il  ne  faut,  en  règle  générale,  pas  prendre  la  température. 
On  ne  peut  obtenir  une  vue  d'ensemble  du  parcours  de  la  fièvre 
qu'en  reliant  graphiquement  les  mensurations  isolées,  de  manière  i 
figurer  une  courbe  thermique  continue.  La  courbe  typique  du  typhus 
abdominal  se  partage  en  trois,  même  en  quatre  s^^ents. 

Le  premier  segment,  la  période  initiale  ou  le  stade  pyrogénétique, 
s'observe  le  plus  rarement,  vu  que  les  malades,  à  cette  époque,  ne 
sont  le  plus  souvent  pas  encore  en  traitement  La  période  initiale 
de  la  fièvre  dure  environ  de  3  à  4  jours,  pendant  lesquels  la  tempé- 
rature s'élève  peu  à  peu  et  par  gradations  progressives^  de  manière 
que  la  chaleur  du  matin  aussi  bien  que  celle  du  soir  de  chaque 
jour  est  d'environ  i<*  à  i  %^  plus  élevée,  que  le  jour  précédent.  Une 
subite  et  forte  ascension  fébrile,  telle  qu'elle  se  montre  dans  beau- 
coup d'autres  maladies,  ne  marque  pas  le  début  du  typhus  abdo- 
minal. 

Le  second  segment  de  la  courbe  fait  voir  ce  qu'on  appelle  le 
fastigium.  Il  correspond  à  la  période  d'acmé  de  la  maladie.  Pendant 
cette  période,  dans  la  plupart  des  cas  graves,  la  fièvre  se  produit  en 
général  sous  l'aspect  d'une  fièvre  continue,  c'est-à-dire  que  les  ré- 
missions spontanées  de  la  fièvre  comportent  rarement  plus  d'un 
degré  C.  En  même  temps  les  plus  fortes  chutes  ont  lieu  le  matin  et 
les  plus  fortes  exacerbations  le  soir.  Les  rémissions  du  matin  oscillent 
dans  les  cas  d'intensité  moyenne  entre  39,  o^  et  39,  5^  les  exacerba- 
tions  du  soir  entre  40,  o^  et  40, 5^.  Des  températures  qui  atteignent 
41^  C,  ou  dépassent  ce  terme,  ne  se  présentent  que  dans  des  cas 
très  graves.  Des  chutes  matutînales  profondes  sont  toujours  un 
signe  favorable,  tandis  que  des  températures  du  matin  de  40^  C.  et 
au  delà,  autorisent  communément  un  pronostic  sévère.  La  durée  du 
fastigium  est  différente  d'après  la  gravité  et  l'opiniâtreté  du  cas. 
Elle  peut  n'être  que  de  quelques  jours  ou  s'étendre  à  i  ^  ou  à  2 
septénaires,  et  dans  des  cas  intenses,  encore  au  delà 

Dans  beaucoup  d'affections  de  légère  ou  moyenne  intensité,  la 
période  de  déclin  suit  immédiatement  celle  du  fastigium.  Mais  dans 
les  cas  graves,  entre  ces  deux  périodes,  s'intercale  assez  fréquem- 
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ment  un  autre  stade,  que  Wun- 
derlich  a  désigné  sous  le  nom 
de  Stade  amphibole.  La  courbe 
thermique  devient  irrégulière, 
vacillante.  Les  rémissions  ma- 
tutinales  sont  souvent  déjà 
très     profondes,     s'abaissent 


mêmejusqu'àlanormale.alors  |g  . 

que  les  exacerbatîons  vespé-  "sJ 

raies  sont  parfois  encore  très  ,  S  g 

élevées.  C'est  de  là   qu'on  a  \%£ 

aussi  appelé  ce  stade,  la  pé-  i  |^ 

riade   des  courbes   raides.  En  |^| 
général,   on    peut   considérer 
comme  une  loi  que  plus  un 


typhus  a  de  durée,  plus  il  faut  il 

s'attendre  à  des  irrégularités 
dans  le  cours  de  la  fièvre 

Le  dernier  stade,  le  troisième, 
dans  les  cas  de  légère  et   de 


i 

moyenne  intensité,  et  ordinal-  jji 

rement,  le  quatrième,  dans  les  'jl'* 

cas  graves,  est  la  période  de  j| 

défervescence  ou  de  di'clin.  La  *\ 

caractéristique   de    cette   pé-  1^1 

riode  dans  le  typhus,  consiste 
en  ce  que  la  défervescence  ne 
s'opère  jamais  par  crise  (rapi- 
dement), mais  toujours  petit  à  ^  |$ 
petit,    sous   forme  de  Lysis.                                                    %^\ 
D'ordinaire  la  chaleur  baisse                                                          |,i 
par  degrés,  de  manière  qu'à  . 
chaque  jour  qui  se  suit,  les                                                     1 
rémissions  du  matin  comme 
celles  du  soir  descendent  de 
J^  à  1°  C.  La  forme  en  zig-zag 
de  la  courbe,  qui  naturellement 
n'est  pas  sans  présenter  de 

petites  et  fréquentes   irrégu-  1  d.         »- 

larités,   doit  être  considérée  *"         " 


II 
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comme  la  règle.  La  durée  de  la  défervescence  est  ordinairement 
plus  longue  que  celle  du  stade  de  début.  Elle  s'étend  environ  de 
5  à  8  jours,  souvent  à  plus  encore.  Assez  souvent  aussi  la  défer- 
vescence s'effectue  de  façon  que  les  rémissions  matutinales  au 
commencement  de  la  période  de  déclin,  sont  d'emblée  très  pro- 
fondes, atteignent  même  la  normale,  alors  que  les  ascensions  du 
soir  deviennent  de  moins  en  moins  élevées,  jusqu'à  ce  qu'elles  aussi 
.  ne  dépassent  plus  la  normale.  Beaucoup  plus  rarement  on  a  lieu 
d'observer  une  troisième  forme  de  guérison,  dans  laquelle  les  chutes 
matutinales  sont  de  jour  en  jour  plus  profondes,  tandis  que  les 
ascensions  vespérales  conservent  encore  pendant  quelques  jours  la 
même  hauteur.  J'ai  vu  quelquefois,  pendant  le  déclin,  la  fièvre 
adopter  le  type  tierce. 

A  ce  tableau  du  type  fébrile  nous  devons  encore  maintenant  ajou- 
ter une  série  de  remarques  pratiques  qui  ont  leur  importance. 

"La  période  de  début  n^  présente  pas  de  déviations  notables  de  la 
marche  que  nous  avons  indiquée.  Ij^  fastigium,  comme  nous  Pavons 
observé,  montre  les  plus  grandes  variétés  dans  sa  durée.  Dans  les 
cas  bénins,  il  manque  complètement^  de  manière  que  ceux-ci  ne 
consistent  qu'en  une  période  de  fièvre  graduellement  ascendante 
et  une  défervescence  progressivement  descendante  qui  vient  s'y 
rattacher  presque  immédiatement.  La  durée  totale  de  ces  cas  légers 
ne  comporte  qu'une  semaine  et  demie  à  deux  septénaires.  Dans 
d'autres  cas,  assez  fréquents,  qui  durent  parfois  très  longtemps, 
mais  sont  le  plus  souvent  bénins,  la  fièvre  n'a  pas  le  caractère 
continu,  mais  est  rémittente.  La  différence  entre  les  températures 
du  matin  et  du  soir  est  de  i  ^®  à  2®.  Nous  avons  même  vu  à 
Leipzig,  notamment  dans  l'automne  de  1878,  une  série  de  cas,  dans 
lesquels  la  fièvre,  pendant  toute  la  durée  à  peu  près  de  la  maladie, 
était  franchement  intermittente^  où  constamment,  pendant  deux  à 
trois  semaines, à  des  températures  normales  du  matin  succédaient  des 
ascensions  vespérales  à  40û-et  au  delà.  Ces  cas  aussi,  à  considérer 
leur  physionomie  générale, appartenaient  aux  cas  bénins.  Diverses  in- 
fluences(indépendamment  des  interventions  thérapeutiques)  peuvent, 
dans  le  cours  du  fastigium,  avoir  pour  conséquence  une  rémission 
passagère  et  prof  onde  de  la  température.  Celle-ci  se  montre  souvent 
spontanément  du  7"«  au  içf^  jour  de  la  maladie.  Lors  des  fortes 
hémorrhagies  intestinales  (v.  plus  bas)  la  chaleur  baisse  parfois  de 
plusieurs  degrés,  de  même  en  cas  d'hémorrhagies  considérables  mais 
plus  rares,  de  la  muqueuse  nasale.  S'il  se  produit  un  a%*ortement  ou 
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un  accouchement  prématuré  chez  une  femme  typhisée,  on  observe 
également  une  chute  profonde  de  la  chaleur  animale,  même  quand 
la  perte  de  sang  n'est  pas  très  abondante.  'Les  perforations  intesti- 
nales occasionnent  fréquemment  aussi  un  abaissement  rapide  de 
la  température  ;  parfois  l'entrée  en  scène  d'une  psychose  est  accom- 
pagnée d'une  diminution  modérée,  mais  remarquable,  de  la  chaleur. 
Enfin,  il  faut  signaler  les  défervescences  profondes  et  soudaines 
qui  dénotent  l'invasion  de  la  faiblesse  du  cœur  (pouls  très  petit, 
mais  extraordinairement  rapide)  ainsi  que  la  prostration  générale 
qu'on  désigne  sous  le  nom  de  collapsus.  Chacun  de  ces  grands 
collapsus  constitue  un  événement  redoutable  et  réclame  de  la  part 
du  médecin  une  intervention  prompte  et  énergique. 

Les  complications  locales  incidentes  (pneumonies,  inflammations 
de  la  parotide  etc.,)  sont  souvent  accompagnées  d'une  recrudes- 
cence de  la  fièvre.  En  même  temps  la  fièvre  devient  souvent 
îrrégulîère. 

La  période  de  défervescence  subit  la  déviation  la  plus  commune 
de  sa  marche  typique  quand  elle  traîne  excessivement  en  lon- 
gueur et  se  transforme  en  un  stade  de  ralentissement.  La  tempéra- 
ture alors  est  le  plus  souvent  normale  le  matin,  mais  le  soir  se 
déclarent  constamment  des  exacerbations  nouvelles,  légères  ou 
aiodérément  intenses.  La  cause  de  cette  fièvre  longuement  re- 
belle peut  souvent  être  retrouvée  dans  quelque  complication  locale 
incomplètement  guérie,  mais  très  fréquemment  une  origine  de 
cette  nature  échappe  à  toute  analyse.  En  ce  cas,  on  est  com- 
munément tenté  d'en  accuser  des  ulcères  intestinaux  à  allures 
languissantes  et  sans  tendance  à  la  cicatrisation,  ou  bien  des 
affections  des  glandes  mésentériques.  La  durée  de  cette  fièvre 
lente  peut  s'étendre  à  des  semaines.  Elle  est  ordinairement  con- 
sécutive à  des  cas  graves  qui  ont  achevé  leur  parcours;  mais 
chez  des  personnes  âgées  ou  affaiblies  pour  d'autres  motifs,  les 
cas  bénins  peuvent  aussi,  d'assez  bonne  heure,  revêtir  ce  carac- 
tère languissant. 

L'entrée  en  pleine  convalescence  ne  se  révèle  par  aucun  signe 
avec  un  degré  aussi  voisin  de  la  certitude,  que  par  la  disparition 
des  exacerbations  de  la  température.  Pendant  la  convalescence 
néanmoins,  on  voit  parfois  se  reproduire  des  élévations  thermiques 
passagères^  après  un  écart  de  régime^  une  constipation  de  longue  durée 
ou  une  émotion  psychique.  Parfois  le  renouvellement  de  la  fièvre 
dépend  de  quelque  maladie  locale  consécutive,  comme  un  furoncle. 
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un  abcès  ganglionnaire  etc.  Mais  souvent  il  arrive  aussi,  que  maigre 
l'investigation  la  plus  minutieuse,  on  ne  parvient  pas  à  découvrir 
la  cause  de  la  fièvre.  C'est  ainsi  que,  notamment  dans  les  premiers 
temps  de  la  convalescence,  on  observe  parfois  de  fortes  exacer- 
bations,  s'ouvrant  même  par  un  frisson,  et  qui  peuvent  se  répéter 
plusieurs  fois,  mais  pour  retomber  toujours  promptement  i  la 
normale.  Ces  accès  fébriles,  courts  mais  intenses,  ne  s'expliquent 
d'ordinaire  par  aucune  cause  déterminée.  Peut-être  faut-il  les  rap- 
porter à  une  affection  des  ganglions  mésentériques.  Quoi  qu'il  en 
soit,  ces  brusques  surélévations  sont  presque  toujours  sans  significa- 
tion ultérieure. 

Le  renouvellement  de  l'effervescence  qui  se  produit,  dans  les 
conditions  que  nous  venons  de  signaler,  se  désigne  le  mieux  sous 
le  nom  de  fièvre  consécutive^  par  opposition  aux  récidives  typhiques 
proprement  dites.  Dans  le  typhus  abdominal,  en  effet,  après  le 
décours  de  la  maladie,  tout  le  processus  peut  se  dérouler  de 
nouveau  ;  phénomène  qu'on  a  appelé  récidive  ou  rechute.  La 
description  détaillée  de  cette  fièvre  sera  faite  plus  tard  avec  les 
autres  particularités  du  typhus  récidivé. 

Symptômes  et  complications  du  côté  des  organes  en 

particulier  ('). 

Appareil  digestif. —  Quand,  dans  la  description  des  phénomènes 
spéciaux,  nous  commençons  pas  les  symptômes  fournis  par  le 
canal  intestinal,  on  comprendra  que  nous  y  sommes  autorisés, 
parce  que  les  altérations  anatomiques  dans  l'intestin  ont  une  valeur 
pathognostique  pour  le  typhus  abdominal,  auquel  elles  ont  prêté 
son  nom.  Sous  le  rapport  clinique  aussi,  ces  altérations  peuvent 
souvent  avoir  une  signification  capitale  ;  mais,  dans  la  majeure 
partie  des  cas,  les  symptômes  intestinaux  se  mettent  dans  le  tableau 
clinique  à  l'arrière-plan,  pour  céder  la  place  aux  signes  généraux 
dépendant  de  l'infection  générale  de  l'économie.  L'affection 
intestinale  caractéristique  du  typhus  consiste  en  une  maladie  des 

plcujues  de  Peyer^^TXTizvç^'^mtïiX,  à  V  extrémité  de  V  iléon.  La  première 
semaine,  les  plaques  se  gonflent  (stade  de  F  infiltration  médullaire). 
La  seconde  semaine,  il  se  forme  à  leur  surface  des  lambeaux 
nécrosiques  qui,  dans  la  troisième  semaine,  se  détachent,  et  donnent 


X.  Pour  éviter  des  redites,  nous  avons,  dans  ce  qui  suit,  réuni  la  description  des  altérations 
anatomiques  à  rexpUcation  des  symptAmes  cliniques. 
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Heu,  de  la  sorte,  à  la  production  des  ulcères  typhiques.  Vers  la  fin  de 
la  troisième  semaine,  ces  ulcères  se  détergent  et  dans  la  quatrième 
semaine  la  guérison  s'ensuit  Alors  il  se  produit  des  cicatrices  unies, 
souvent  à  pigmentation  diffuse,  qu'on  n'a  jamais  vu  occasionner 
de  coarctation.  Le  même  processus  qui  a  envahi  les  plaques  se 
passe  également  dans  un  plus  ou  moins  g^and  nombre  de  follicules 
solitaires.  Le  reste  de  la  muqueuse  présente  les  signes  d'un  simple 
catarrhe.  • 

Le  nombre  et  l'étendue  des  ulcérations  n'est  pas  constamment 
en  rapport  direct  avec  la  gravité  de  la  maladie.  Si,  dans  des  cas 
terminés  fatalement,  on  rencontre  souvent  une  affection  intestinale 
particulièrement  vaste,  d'autre  part,  on  observe  aussi  des  cas  mortels 
oà  Pon  ne  découvre  que  quelques  rares  ulcères  dans  F  intestin.  Quand 
la  maladie  intestinale  est  très  étendue,  on  voit  aussi  dans  le  gros 
intestin  même  des  ulcérations  folliculaires  (colotyphus). 

Dans  le  t3rphus  léger,  on  est  fondé  à  admettre  que  le  travail 
ulcératif  n'a  guère  d'étendue,  mais  que  l'infiltration  médullaire 
repasse  immédiatement  à  l'état  normal. 

Les  symptômes  cliniques  dépendant  du  canal  intestinal  n'apparaissent 
qu'exceptionnellement,  comme  il  a  été  dit,  au  premier  plan  de  la 
scène  morbide.  Au  commencement  de  la  maladie,  la  constipation  est 
la  règle.  Elle  peut  dans  beaucoup  de  cas  persister  pendant  toute  sa 
durée,  de  sorte  que  les  malades  n'ont  de  selle  qu'à  des  intervalles  de 
2  à  3  jours,  et  même  seulement  après  un  lavement.  En  général  cepen- 
dant, à  partir  de  la  seconde  semaine,  il  s'établit  une  légère  diarrhée  ; 
le  nombre  des  garde-robes  est  de  2  à  4  par  jour,  parfois  davantage. 
Communément  elles  présentent  une  coloration  jaune-claire  caracté- 
ristique (couleur  de  purée  de  pois).  Par  le  repos,  elles  se  partagent  en 
une  couche  supérieure,  trouble,  plus  fluide,  et  une  couche  inférieure 
consistant  en  amas  jaunes  et  grumeleux.  Leur  réaction  est  ordi- 
nairement alcaline  et  au  microscope  on  y  trouve  souvent  de 
nombreux  cristaux  de  triplephosphate.  Des  selles  profuses  (de  10 
à  20  par  jour)  se  rencontrent  assez  rarement  Dans  quelques  cas 
graves,  nous  avons  vu  les  évacuations  prendre  un  caractère  dyssenté- 
rique.  Alors,  l'autopsie  fît  voir  une  affection  particulièrement  intense 
du  colon  avec  inflammation  diphthéritique  de  sa  muqueuse. 

Le  météorisme  intestinal,  principalement  du  gros  intestin,  se 
montre  très  fréquemment,  mais  se  maintient,  la  plupart  du  temps, 
dans  des  limites  restreintes.  Il  y  a  des  cas  graves  de  typhus,  dans 
lesquels  le  ventre  reste  même  constamment  affaissé.  Le  météorisme 
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porté  à  un  haut  degré  est  une  complication  fâcheuse.  Nous  avons 
vu  un  cas  de  météorisme  exceptionnellement  développé  qui  se 
termina  par  la  mort  et  où  il  s'agissait  presque  exclusivement  d'un 
colotyphus.  L'extension  colossale  de  tout  le  gros  intestin  avait  à  elle 
seule  produit  le  développement  de  l'abdomen.  Le  bruit  qu'on  pro- 
voque chez  beaucoup  de  typhisés  par  la  pression  de  la  région  iléo- 
cœcale  (gargouillement  Uéo-cœcal)  passait  autrefois»  mais  bien  à  tort, 
pour  un  signe  particulièrement  caractéristique  du  typhus.  La  dotUeur 
spontanée  de  Pabdomen  fait  le  plus  souvent  entièrement  défaut 
Parfois  cependant  il  arrive  que  les  patients  se  plaignent  incessam- 
ment, pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  de  douleurs  d'entrailles. 
L'abdomen  est  d'ordinaire  un  peu  sensible  sous  la  pression,  mais 
rarement  à  un  haut  d^^é.  La  constipation  est  parfois  cause  d'une 
excessive  sensibilité  à  la  pression.  Fréquemment  aussi  cette  dernière 
indique  que  le  péritoine  s'est  laissé  envahir  (même  sans  perforation. 
V.  plus  loin). 

Il  nous  reste  à  parler  encore,  vu  leur  extrême  importance  pratique, 
de  deux  phénomènes,  qui  tous  deux  sont  en  rapport  direct  avec  la 
nature  de  l'affection  typhique  intestinale.  Les  hémorrhagies  intesti- 
nales et  les  perforations  de  l'intestin. 

Les  entérorrhagies  se  produisent  presque  toujours,  dans  le  cours 
du  typhus,  par  l'érosion  des  parois  vasculaires,  lors  de  la  formation 
et  de  l'élimination  de  l'escarre  ulcéreux.  Le  sang  coule  dans  l'intes- 
tin et  s'évacue  avec  les  selles.  Comme  elles  dépendent  des  processus 
anatomiques  qui  se  passent  aux  plaques  de  Pcyer,  les  hémorrhagies 
se  déclarent  le  plus  fréquemment  à  la  fin  de  la  seconde  et  pendant 
la  troisième  semaine.  La  quantité  de  sang  évacué  va  de  ^  à  i  litre 
et  au  delà.  La  couleur  en  est  d'ordinaire  assez  foncée,  les  selles  qui 
viennent  plus  tardivement  sont  le  plus  souvent  noires  comme  de 
la  poix.  Liebermeister  affirme  avoir  observé  des  hémorrhagies 
chez  7,  3  <^/o  des  malades  et  Griesinger  chez  5,  3  ^\o,  Nous-même 
avons  vu  dans  ces  dernières  années  à  la  clinique  médicale  de 
Leipzig  45  hémorrhagies  sur  472  cas,  donc  chez  9,  5  ^/o.  La  pro- 
portion est  différente  d'après  les  diverses  épidémies.  En  1880  elle 
monta  jusqu'à  18  ^/o. 

La  signification  des  hémorrhagies  intestinales  est  toujours  sérieuse. 
Les  hémorrhagies,  même  Itères,  ne  sont  pas  à  dédaigner,  attendu 
qu'elles  peuvent  être  les  précurseurs  de  pertes  plus  considérables. 
Cependant  les  fortes  entérorrhagies  sont  souvent  heureusement 
supportées  par  les  malades.  Dç:&  45  cas  mentionnés  plus  haut,  26  se 
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terminèrent  par  uneguérison  complète.  Dans  8  cas  la  mort  fut  la 
suite  immédiate  de  Thémorrhagie,  1 1  fois  la  mort  en  fut  encore  une 
conséquence  éloignée.  Après  chaque  hémorrhagie  considérable,  se 
manifestent  les  signes  de  Tanémie  générale,  souvent  aussi  du  collap- 
sus.  La  chute  de  la  chaleur  a  déjà  été  signalée.  La  perte  de  sang 
agit  parfois  avantageusement  sur  les  symptômes  cérébraux  graves, 
à  telle  enseigne  que  les  malades  plongés  jusqu'alors  dans  la  stupeur 
et  le  délire,  reprennent  plus  de  lucidité  d'esprit  Souvent  la  guérison 
du  typhus  suit  immédiatement  Thémorrhagie. 

Infiniment  plus  pernicieuse  que  l'hémorrhagie  est  la  production 
£\xTi^ perforation  intestinale,  suite  de  la  rupture  d'un  ulcère  typhique, 
et  \^  péritonite  purulente  ou  même  putride  qui  se  déclare  à  l'instant. 
Le  moment  de  la  perforation  est  souvent  marqué  par  un& dou/eur 
vive,  subitement  ressentie  par  le  malade,  mais  peut  aussi,  dans  des 
cas  graves,  passer  facilement  inaperçu.  L abdomen  d'ordinaire  se  tend 
fortement  (pas  constamment)  et  devient  très  sensible  sous  la  pression^ 
de  façon  que  les  malades,  même  dans  l'état  de  stupeur,  gémissent 
lors  de  l'examen.  La  démonstration  de  l'entrée  de  l'air  dans  le 
péritoine  à  l'aide  de  la  disparition  de  la  matité  hépatique,  est  incer- 
taine, puisque  cette  matité  peut  aussi  être  masquée  par  des  anses 
intestinales  gonflées  de  gaz  et  placées  au-devant  d'elle.  Le  faciès  des 
malades,  dès  que  la  perforation  s'est  produite,  se  grippe  prompte- 
ment,  les  joues  se  creusent,  le  nez  s'efEle  et  se  refroidit.  Il  se  déclare 
des  régurgitations  fréquentes  et  des  vomissements.  Le  pouls  devient 
très  rapide,  la  chaleur  baisse  communément  au  moment  de  l'accident, 
plus  tard  elle  subit  fréquemment  de  grandes  oscillations.  Les  perfo- 
rations se  montrent  le  plus  ordinairement  dans  la  troisième  et  la 
quatrième  semaine.  Dans  les  cas  de  fièvre  lente  on  a  encore  à  redou- 
ter des  perforations  très  tardives;  La  perforation  se  fait  lé  plus 
souvent  dans  une  des  dernières  anses  de  l'iléon,  rarement  dans  le 
processus  vermiforme  ou  dans  le  gros  intestin.  La  mort  vient 
presque  toujours  rapidement,  au  plus  tard  après  quelques  jours. 
Parmi  56  cas  de  mort  par  le  typhus,  nous  en  avons  perdu  dans  ces 
dernières  années  5,  c'est-à-dire  9  <*/o  par  péritonite  consécutive  à  la 
perforation.  On  cite  quelques  cas  de  guérison^  dans  lesquels  l'inflam- 
mation se  localisa  probablement  par  suite  d'une  rapide  adhésion 
des  intestins. 

Mentionnons  ici  que  dans  le  t}rphus  la  péritonite  partielle  ou 
générale  peut  s'établir  par  propagation  directe  du  processus  à  la 
séreuse  sans  perforation  proprement  dite.  Dans  un  cas,  nous  avons 
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observé,  à  la  suite  de  la  production  de  brides  péritonéales  et  de 
pseudo-membranes,  une  occlusion  complète  de  Tintestin,  replié  sur 
lui-même,  r iléus  et  la  mort. 

Presque  aussi  constamment  que  les  altérations  anatomiques  de 
rîntestin,  on  rencontre  dans  le  t}rphus  un  ganfietnent  des  glandes 
misentériqueSy  (plus  rarement  des  ganglions  rétropéritonéaux),  qui 
souvent  se  ramollissent  (suppuration).  Dans  des  cas  anciens,  on  peut 
trouver  ces  glandes  fortement  atteintes  d'infiltration  calcaire.  Ces 
altérations  ont  une  certaine  valeur  clinique^  en  ce  sens  qu'on  leur 
attribue,  comme  nous  l'avons  dit,  la  fièvre  secondaire  plus  ou  moins 
prolongée  qui  se  montre  parfois,  sans  cause  appréciable,  consécu- 
tivement au  typhus.  Dans  quelques  circonstances  rares  on  a  aussi 
noté  la  péritonite  générale  à  la  suite  de  la  fonte  d'une  glande  entrée 
en  suppuration. 

Le  gonflement  de  la  rate  (tuméfaction  aiguë  de  la  rate)  eist,  dans  le 
typhus,  comme  dans  beaucoup  d'autres  affections  aiguës,  un  des 
symptômes  les  plus  constants.  Appréciable  déjà  vers  la  fin  de  la 
première  semaine,  il  possède  par  conséquent  une  assez  grande 
valeur  diagnostique.Cependant  la  percussion  de  la  rate,  précisément 
dans  le  typhus,  est  rendue  difficile  et  incertaine  par  le  météorisme 
coexistant  La  démonstration  la  plus  sûre  de  l'agrandissement  de  la 
rate  se  fait  d'ailleurs  toujours  par  la  palpation,  qui,  une  fois  qu'on  en 
a  acquis  l'habitude,  donne,  dans  la  plupart  des  cas,  un  résultat  positif. 

Le  défaut  de  t augmentation  de  Forgane  s'observe  le  plus  souvent 
dans  le  typhus  des  vieillards.  D'autre  part,  on  peut  constater  un 
dégonflement  considérable  de  la  rate  après  de  grandes  hémorrhag^es 
intestinales.  Il  est  rare  qu'on  note  dans  la  région  splénique,  des 
douleurs  provenant  des  éraillures  dues  à  l'extension  de  la  capsule  de 
la  rate.  Les  infractus  qui  s'y  déclarent  souvent,  peuvent  dans  cer- 
tains cas,  devenir  le  point  de  départ  d'une  péritonite. 

Du  côté  du  foie^  il  n'existe  presque  pas  de  symptômes  dans  le 
typhus.  Le  processus  anatomique  de  la  dégénérescence  parenchyma- 
teuse^  et  les  petites  et  notcAix^yxsçs  productions  lymphomateuses  décou- 
vertes dans  le  foie,  par  Wagner,  n'ont  aucune  valeur  clinique.  La  bile 
qui  se  secrète  est  ordinairement  pâle,  peu  abondante,  d'où  dépend 
en  partie  la  coloration  claire  des  selles.  Uictère  s'observe  rarement 
dans  le  typhus.  Une  complication  très  rarement  vue  par  d'autres  et 
une  fois  seulement  par  nous-même,  c'est  Y  atrophie  jaune  aiguë  du  foie. 

Uestomac,  dans  le  typhus,  ne  présente  pas  de  changements  anato- 
miques spéciaux.  U anorexie  est  un  symptôme  presque  constant  au 
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début  et  pendant  la  plus  grande  partie  de  la  durée  des  cas  gfraves. 
C'est  seulement  à  l'entrée  de  la  guérison,  qu'habituellement  se  montre 
un  brin  d'appétit,  qui,  dans  une  convalescence  non  entravée,  acquiert 
bientôt  des  proportions  enviables.  Le  vomissement  ne  se  déclare  en 
général  au  début  ou  dans  le  cours  de  la  maladie,qu'à  la  faveur  d'un 
écart  de  régime.  Nous  en  avons  parlé  plus  haut,  en  tant  que  symp- 
tôme de  péritonite. 

Les  altérations  de  la  cavité  buccale  et  Ayipliarynx  méritent  une 
grande  attention  de  la  part  du  médecin.  Les  lèvres  et  la  langue  sont, 
dans  les  cas  graves,  sèches  et  crevassées.  Les  premières  sont  parfois 
couvertes  de  croûtes  desséchées  et  noirâtres.  (Enduit  fuligineux.) 
La  langue,  au  début,  est  fortement  chargée  d'ordinaire,  plus  tard 
elle  se  nettoie  à  partir  des  bords  et  de  la  pointe.  Dans  des  cas 
sérieux,  notamment  quand  la  bouche  n'est  pas  tenue  dans  un  état  de 
propreté  suffisante,  il  se  déclare  aisément  une  stomatite  intense  qui 
peut  aboutira  des  ulcérations  superficielles  de  la  muqueuse  buccale 
et  de  la  marge  de  la  langue  ha,  gencive  se  relâche,  saigne  facilement 
et  prend  un  aspect  scorbutique. 

Uangine  véritable  ne  se  montre  pour  ainsi  dire  pas  au  début,  du 
moins  chez  nous,  à  Leipzig.  La  dysphagie  dont  on  se  plaint  souvent 
tient  à  la  sécheresse  du  pharynx.  Dans  les  cas  graves,  il  peut  se 
former  dans  le  pharynx  du  muguet^  qui  se  propage  parfois  profon- 
dément dans  l'œsophage.  Les  modifications  de  la  muqueuse  de  la 
bouche  acquièrent  une  signification  spéciale  en  ce  qu'elles  peuvent 
s'étendre  par  voie  de  continuité  à  d'importants  organes  avoisinants. 
C'est  ainsi,  par  exemple,  que  se  produisent  dans  les  cas  graves  des 
inflammations  assez  fréquentes  de  Voreille  moyenne^  qui  donnent 
lieu  à  la  perforation  du  tympan  et  à  l'otorrhée  purulente.  Il  en 
est  de  même,  d'après  nous,  des  inflammations  de  la  parotide^  tandis 
que  d'autres  les  considèrent  comme  une  localisation  particulière 
du  poison  typhique.  La  parotidite  paraît  le  plus  souvent  pendant 
la  troisième  semaine,  d'ordinaire  d'un  seul  côté,  parfois  aussi  elle 
est  bilatérale.  Fresque  toujours  elle  passe  à  la  suppuration,  s'ouvre 
au  dehors  ou  dans  le  conduit  auditif  externe,  quand  elle  n'est  pas 
incisée  à  temps. 

2.  Organes  de  la  respiration.  •—  Les  affections  pulmonaires  font 
partie  des  complications  les  plus  fréquentes  et  les  plus  importantes 
du  typhus,  mais  d'ordinaire  elles  ne  relèvent  pas  directement  de 
l'empoisonnement  typhique.  La  bronchite,  qui  ne  manque  jamais 
dans  les  cas  graves  et  particulièrement  dans  ceux  qui  sont  soumis 
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trop  tard  à  un  traitement  convenable,  dépend  certainement  et 
avant  tout  du  défaut  d'expectoration  des  sécrétions  bronchiques 
et  de  l'aspiration  d'agents  inflammatoires  dérivant  de  la  bouche  et 
du  pharynx. 

Nombre  de  cas  de  typhus  d'intensjté  légère  et  moyenne»  quand 
ils  sont  traités  comme  il  faut,  achèvent  leur  cours  sans  bronchite 
appréciable.  Dans  beaucoup  d'autres  cas,  même  graves,  la  bronchite 
se  maintient  dans  des  limites  restreintes,  surtout  chez  des  malades 
qui  sont  entourés  de  bonne  heure  de  soins  et  d'un  traitement  con- 
venables ;  mais  dans  ces  cas  sérieux,  où  le  système  nerveux  est 
profondément  atteint,  où  les  malades  assoupis  expectorent  à  peine, 
avalent  souvent  de  travers,  demeurent  constamment  affaissés  et 
immobiles  dans  le  décubitus  dorsal,  la  bronchite  étendue  et  diflfuse, 
surtout  des  lobes  inférieurs,  est  presque  inévitable.  Alors  aussi  la 
bronchite  ne  reste  d'ordinaire  pas  isolée.  Mais  il  s'y  joint  de  la 
ppùumonie  catarrkale  et  lobulaire.  Les  pneumonUs  appelées  hyposta- 
tiques,  appartiennent  aussi  presque  toujours  à  la  catégorie  des 
pneumonies  par  aspiration.Ce  mode  de  formation  des  affections  pul- 
monaires explique  comment  il  se  fait  que  la  bronchite  prend 
parfois  le  caractère  putride  et  comment  les  foyers  lobulaires  passent 
souvent,  dans  les  cas  graves,  à  l'état  de  gangrène  véritable.  Si  ces 
foyers  parviennent  jusqu'à  la  plèvre,  ils  donnent  lieu  à  la  production 
d'une  pleurésie  presque  toujours  purulente.  Le  pneumothorax  par 
perforation  d'un  foyer  gangreneux  dans  la  plèvre,  est  un  fait  rare. 
Plusieurs  circonstances  favorisent  l'apparition  des  phénomènes 
pulmonaires.  C'est  ainsi  que  chez  les  vieillards,  chez  les  cypho-sco- 
liosiques,  chez  les  malades  qui  auparavant  souffraient  d'emphysème, 
de  maladie  du  cœur,  etc.  on  voit  avec  une  remarquable  facilité,  se 
développer  des  bronchites  intenses  avec  leurs  conséquences. 

Quand  le  typhus  se  complique  d'une  affection  pulmonaire,  les 
symptômes  subjectifs  se  rapportant  au  thorax,prédomtnent  rarement 
dans  le  tableau  morbide.  C'est  par  exception  que  les  malades  se 
plaignent  beaucoup,  dès  le  début,  de  douleurs  thoraciques,  d'op- 
pression sur  la  poitrine,  de  toux  et  de  points  de  côté.  Cependant 
alors  même,  les  résultats  objectifs  de  l'examen  des  poumons  ne  sont 
d'ordinaire  pas  très  remarquables.  Les  complications  pulmonaires 
les  plus  graves  se  déclarent  le  plus  souvent  chez  les  malades  dont 
le  sensorium  est  plus  ou  moins  stupéfié.  De  là  vient  qu'ils  se  lamen- 
tent peu,  qu'ils  ressentent  à  peine  de  la  dyspnée,  ne  toussent  et  ne 
crachent  guère.  Dans  des  circonstances  semblables,  il  n'y  a  qu'une 
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minutieuse  investigation  objective  des  poumons^  qui  puisse  jeter  de 
la  lumière  sur  leur  état  A  Tauscultation,  dans  des  cas  légers,  on 
trouve  de  préférence  des  râles  bronchiques,  secs,  sibilants  ;  dans  les 
cas  plus  graves,  notamment  aux  deux  bases,  des  craquements 
humides  plus  fins  ou  plus  gros.  Quand  les  râles  sont  abondants  et 
humides,  on  sera  autorisé  à  soupçonner  la  formation  de  pneumonies 
lobulaires,  bien  qu'on  ne  pourra  en  avoir  la  certitude  qu'à  la  suite 
de  la  confluence  des  foyers,  qui  produira  des  solidifications  étendues 
et  par  conséquent  la  matité  à  la  percussion. 

Indépendamment  des  affections  pulmonaires  que  nous  venons  de 
signaler,  il  se  déclare  aussi  dans  le  typhus  de  véritables  pneumonies 
lobaires  et  croupales.  Celles-ci  doivent  être  prises  en  réalité  pour 
des  effets  directs  (localisation)  du  poison  typhique.  La  pneumonie 
croupale  dans  le  typhus,  ne  présente  pas  de  différence  anatomi- 
que  avec  la  pneumonie  commune  vraie.  Elle  se  montre  souvent  de 
bonne  heure,  dans  le  second  septénaire,  et  affecte  aussi  bien  les  lobes 
inférieurs  que  ceux  du  sommet  Liebermeister.dit  avoir  observé  par- 
fois la  pneumonie  lobaire  pendant  la  convalescence.  En  cas  d'invasion 
précoce  de  la  pneumonie,  le  diagnostic  entre  le  typhus  et  la  pneu- 
monie primitive  peut  souvent  présenter  des  difficultés  réelles  {}). 

Afiections  du  larynx. — LaA^r^/ir^'/^^a/arr^a&simple, qui  conduit 
au  timbre  enroué  de  la  voix,  et  qui,  dans  les  cas  graves,  se  combine  à 
des  ulcères  superficiels  des  cordes  vocales  ou  de  la  paroi  postérieure 
du  larynx,  doit  être  imputée  à  la  même  cause  que  la  bronchite.  On 
considère  comme  beaucoup  plus  dangereux,  les  processus  qui 
entament  plus  profondément  le  larynx  et  qui,  par  bonheur,  se  ren- 
contrent rarement,  à  savoir  la  périclwndrite  laryngée  qui  s'attaque 
aux  cartilages  aryténoïdes.  Elle  est  à  juste  titre  envisagée  comme 
une  complication  d'un  pronostic  toujours  très  défavorable,  qui  peut 
entraîner,  par  un  brusque  oedème  de  la  glotte^  une  coarctation  exces- 
sive du  larynx,  et  la  menace  de  l'asphyxie.  Ces  graves  affections 
t}rphiques  du  larynx,  sont  toujours  prises  par  quelques-uns  et  surtout 
par  Klebs,  comme  des  effets  directs  de  l'empoisonnement  typhique. 

Parmi  les  affections  de  la  muqueuse  nasale,  les  himorrhagies  doivent 
être  mentionnées  comme  ayant  une  certaine  importance.  Elles  se 
montrent  assez  fréquemment  au  début  de  la  maladie,  et  exercent 
même  alors  une  action  favorable,  en  ce  sens  qu'elles  calment  par- 
fois la  céphalalgie.  Plus  tard,  elles  peuvent  devenir  une  complica- 

I.  Comparez  dans  le  chapitre  sur  la  pneumonie  croupale  les  remarques  sur  le  soi-disant 
pneumotjrphos. 
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tion  très  fâcheuse,  attendu  qu'elles  sont  parfois  difficiles  à  arrêter. 
Nous  avons  vu  un  cas  se  terminer  fatalement  par  Timpossibilité 
d'étancher  le  sang.  D'autres  affections  du  nez  ne  se  déclarent 
presque  pas.  C'est  même  un  vieil  adage,  que  le  typhus  ne  commence 
jamais  par  le  rhume  de  cerveau. 

3.  S]rstème  nerveux.  —  L'ancienne  désignation  A^  fièvre  nerveuse^ 
encore  employée  aujourd'hui  par  le  public  pour  désigner  le  typhus; 
indique  la  fréquence  et  la  gravité  des  désordres  nerveux  qui  lui 
sont  propres.  Il  est  très  rare  que  dans  les  cas  d'une  certaine  gravité 
il  n'y  ait  un  léger  degré  à'obtusion  du  sensorium.  Souvent  elle  s'ac- 
centue jusqu'à  constituer  une  apathie  et  une  somnolence  plus  pro- 
fondes. Les  malades  ne  répondent  que  par  monosyllabes  et  impar- 
faitement à  toutes  les  questions.  Les  renseignements  anamnestiques 
qu'ils  fournissent  sont  souvent  incohérents  et  contradictoires.  Dans 
les  cas  les  plus  graves  on  en  vient  au  sopor  et  au  coma  complet.  Les 
vieux  médecins  appelaient  cette  variété  de  troubles  nerveux,  du 
nom  de  fièvre  nerveuse  stupide.  Par  opposition,  on  nommait  fièvre 
nerveuse  versatile^  une  forme  de  dérangement  nerveux  marquée  par  la 
prédominance  d'excitations  psychiques.  Z^d&sffw  dans  les  cas  graves 
est  un  phénomène  habituel.  II  est  le  plus  intense  quand  les  malades 
sont  livrés  à  eux-mêmes  et  pendant  la  nuit.  Obéissant  à  leurs  hal- 
lucinations, ils  cherchent  à  quitter  le  lit,  s'entretiennent  de  per- 
sonnes et  de  choses  qui  ont  rapport  à  leurs  relations  antérieures, 
sont  parfois  très  loquaces  et  agités,  et  jettent  des  cris  quand  ils  sont 
tourmentés  par  des  conceptions  angoissantes.  Ces  deux  formes 
d'ailleurs  se  fondent  souvent  l'une  dans  l'autre.  Parfois  on  entend 
des  malades  profondément  stupéfiés,  marmoter  doucement  dans  la 
poursuite  de  leur  délire,  (délire  mussitatiO-  Quand  les  désordres 
intellectuels  deviennent  plus  profonds,  il  s'y  joint  parfois  des  trou- 
aies  de  la  moti/it/.  Quelques  petits  trémoussements  se  montrent  aux 
muscles  de  la  face  et  des  membres.  Les  anciens  appelaient  saubre- 
sauts  tendineux  le  soulèvement  visible  des  tendons,  qui  s'opère  lors 
de  ces  contractions,  notamment  au  dos  de  la  main.  On  considère  à 
bon  droit  comme  de  mauvais  augure  le  grincement  des  dents,  pro- 
voqué par  l'état  spasmodique  des  muscles  de  la  mastication.  Aux 
bras  et  aux  jambes,  de  même  qu'à  la  mâchoire  inférieure,  on  voit 
parfois  un  trému/us  continu.  C'est  dans  ces  cas  surtout,  comme  nous 
l'avons  démontré  chez  de  nombreux  malades,  que  les  réflexes  ten- 
dineux et  V excitabilité  mécanique  des  muscles  s'exagèrent.  Quand  le 
coma  devient  plus  profond,  les  muscles  tombent  dans  le  relâchement. 
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la  direction  des  axes  visuels  devient  incoordonnée,  l'excitabilité 
réflexe  diminue  ou  s'éteint  presque  complètement.  La  céphalalgiey 
principalement  à  la  région  frontale  et  aux  tempes,  est,  au  conimence- 
ment  de  la  maladie,  un  des  symptômes  les  plus  constants.  Le  mal 
de  tête  acquiert  parfois  une  grande  intensité.  Au  second  septénaire 
il  disparaît  presque  toujours.  Si  Ton  recherche  maintenant  la 
cause  de  tous  ces  graves  symptômes  nerveux,  il  faut  noter  avant 
tout,  que  les  altérations  anatomiques  qu'on  peut  retrouver  dans  le 
système  nerveux,  spécialement  dans  Tencéphale,  ne  sont  presque 
pas  en  rapport  proportionnel  avec  la  gravité  des  symptômes  obser- 
vés pendant  la  vie.  De  petites  hémorrhagies  dans  les  méninges, 
l'aspect  troublé  et  Tœdème  de  celles-ci,  l'état  humide  de  la  sub- 
stance cérébrale  etc.,  tels  sont  les  faits  qu'on  constate  souvent, 
mais  dont  la  relation  avec  les  phénomènes  morbides  est  parfois 
plus  que  douteuse.  De  même,  les  altérations  microscopiques,  qu'on 
prétend  avoir  découvertes  dans  le  cerveau,  ne  sauraient,  d'au- 
cune manière,  être  considérées  comme  douées  d'une  signification 
certaine.  Très  rarement  on. a  trouvé  de  grandes  hémorrhagies  dans 
le  cerveau  ou  bien  la  méningite  purulente.  On  doit  nommément 
être  très  réservé  avec  le  diagnostic  de  cette  dernière,  parce  que  les 
symptômes  méningitiques  les  plus  saillants  en  apparence  (la 
raideur  de  la  nuque,  la  rigidité  tétanique  de  toute  la  colonne 
vertébrale,  la  douleur  de  l'occiput  etc.),  peuvent  se  produire  chez 
les  typhisés,  alors  même  que  l'autopsie  ne  révèle  aucune  trace  de 
méningite. 

Il  nous  est  impossible,  après  une  observation  d'un  très  grand  nom- 
bre de  cas  et  instituée  sans  idée  préconçue,  de  considérer  comme 
applicable  à  tous  les  faits,  l'opinion  d'après  laquelle  les  phénomènes 
nerveux  seraient  la  conséquence  principale  de  l'hyperthermie  fébrile. 
Bien  qu'on  ne  puisse  certainement  mettre  en  doute  l'influence 
nocive  de  l'élévation  de  la  température  sur  le  système  nerveux,  le 
défaut  de  rapport  proportionnel  entre  le  degré  de  la  fièvre  et  la 
gravité  des  désordres  nerveux,  est,  dans  des  cas  nombreux,  d'une 
indiscutable  évidence.  On  voit  en  effet  des  cas,  où,  nonobstant  que 
la  fièvre  se  maintient  plusieurs  jours  de  suite  à  un  degré  constam- 
ment élevé,  les  malades  se  sentent  au  mieux  subjectivement,  et  ne 
présentent  aucun  signe  d'un  désordre  cérébral  quelque  peu  notable. 
Mais  les  circonstances  opposées  sont  beaucoup  plus  fréquentes, 
celles  où  la  fièvre,  quoique  minime,  dès  le  début,  est  néanmoins 
accompagnée  des'manifestations  nerveuses  les  plus  intenses.  Récem- 
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meot  encore  Frântzel  a  publié  des  faits  de  ce  genre,  excessivement 
frappants. 

D'après  tout  cela,  nous  pouvons  envisager  Vinfection  typkique  spé- 
cifique comme  la  seule  cause  des  symptômes  nerveux  graves.  La 
prédominance  plus  grande  ou  la  rétrocession  des  symptômes  céré- 
braux dans  chaque  cas,  est  corrélative  à  l'intensité  changeante  de 
toutes  les  autres  actions  du  poison  typhique..Dans  quelques  cas 
aussi  nous  pouvons  admettre  nn^ prédisposition  spéciale  de  l'individu 
malade  pour  les  graves  désordres  nerveux.  Ainsi  notamment  chez 
les  buveurs,  puis,  chez  les  gens  qui  peu  de  temps  avant  de  tomber 
malades,  ont  passé  par  des  émotions  morales  dépressives.  Des 
phrénopathies  proprement  dites,  ou  àts psychoses  se  manifestent  assez 
fréquemment  au  cours  du  typhus  ou  pendant  la  convalescence.  En 
général,  elles  ont  le  caractère  de  la  dépression  mélancolique.  Nous 
avons  vu  à  diverses  reprises  de  ces  états,  dans  lesquels  les  malades 
étaient  couchés  au  lit  presque  sans  bouger,  les  yeux  ouverts  et 
prétendaient  €  qu'ils  étaient  morts  >  etc.  Dans  d'autres  circonstances, 
il  se  déclare  des  hyperesthésies  psychiques,  associées  parfois  à  des 
hallucinations.  Une  fois  nous  avons  vu,  chez  une  fîlle  manifestement 
vouée  à  la  nervosité,  éclater  pendant  le  typhus  unt  folie  hystérique. 
Parfois  l'excitation  mentale  s'est  montrée  avec  tant  de  véhémence  à 
l'entrée  d'une  récidive  qu'elle  se  transforma  en  véritable  psychose. 
La  plupart  des  aliénations  qui  entravent  la  marche  ou  la  conva- 
lescence du  typhus  se  terminent  par  la  guérison. 

Il  nous  reste  encore  à  mentionner  quelques  maladies  des  nerfs 
qui  se  montrent  pendant  ou  après  le  typhus.  Des  névralgies^  princi- 
palement sur  le  trajet  du  trijumeau,  des  nerfs  occipitaux  etc.,  se 
produisent  occasionnellement,  soitau  début,soit  à  la  fin  de  la  maladie. 
Une  grande  hyperesthésie  de  la  peau  et'  des  muscles  se  déclare 
parfois  pendant  la  convalescence,  notamment  aux  extrémités  infé- 
rieures. On  observe  encore  des  paralysies  musculaires  isolées 
(comme,  par  exemple,  du  grand  dentelé)  ou  de  toute  une  extrémité, 
à  la  suite  du  typhus.  Elles  appartiennent  le  plus  souvent  à  la  classe 
des  paralysies  atrophiques.  De  même  l'ataxie  ou  la  paralysie  spasti- 
que  dés  jambes  se  montrent  exceptionnellement  comme  maladies 
consécutives. 

4.  Organes  circulatoires.  —  Les  grandes  lésions  anatomtques  du 
axxLV (endocardite  et péricardite)x\it  se  rencontrent  que  très  rarement 
L'endocardite  mitrale  légère  qu'on  voit  parfois  à  l'autopsie,  n'a 
presque  pas  de  signification  clinique.  Par  contre^  plusieurs  auteurs 
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attribuent  une  valeur  importante  à  la  dégénérescence  parenchynta- 
teuse  qui  s'observe  fréquemment,  de  même  qu'à  la  tt  ans  formation 
graisseuse  du  muscle  cardiaque,  qui  serait  cause  de  la  faiblesse  du 
cœur.  Pour  nous,  nous  ne  saurions  admettre  un  rapport  certain  entre 
les  susdites  altérations  anatomiques  et  les  symptômes  de  défaillance 
du  cœur  qu'on  observe  pendant  la  vie.  Quoi  qu'il  en  soit,  l'expérience 
enseigne  que  ces  deux  phénomènes  ne  sont  pas  dans  une  relation 
constante  l'un  envers  l'autre.  La  fréquence  du  pouls  dans  le  typhus 
est  presque  toujours  augmentée  ;  ordinairement  il  bat  de  100  à  120 
fois  à  la  minute.  Une  augmentation  qui  se  maintient  à  140  et  au 
delà  chez  les  adultes,  est  un  symptôme  toujours  défavorable.  Des 
augmentations  passagères  à  la  suite  d'émotions  morales,  d'efforts 
corporels  (souvent  même  par  le  simple  redressement  au  lit)  et  ainsi  de 
suite,  se  produisent  avec  la  plus  grande  (acilité.  L'accélération  anor- 
male du  pouls  est  certes  due  en  partie  à  l'accroissement  de  la  chaleur. 
Mats  il  est  certain  que  d'autres  influences  encore  agissent  sur  le 
cœur,  comme  nous  l'enseigne  cette  considération,  que  le  parallélisme 
entre  le  degré  thermique  de  la  fièvre  et  la  rapidité  du  pouls  n'existe 
aucunement  dans  tous  les  cas.  On  en  cite,  dans  lesquels  pendant 
toute  la  maladie,  le  pouls,  malgré  l'existence  de  la  fièvre,  se  main- 
tient à  la  normale  ou  même  descend  au-dessous  d'elle.  Une  fois  la 
maladie  terminée,  le  nombre  des  pulsations  est  souvent  sous-normal* 
De  petites  irrégularités  s'observent  parfois  dans  le  pouls  au  milieu 
du  typhus  ou  après  sa  terminaison.  Une  arythmie  considérable  est 
toujours  un  signe  suspect.  Pourtant  elle  se  corrige  souvent  sans 
conséquences  ultérieures. 

Le  dicrotisme  du  pouls  est  si  fréquent  qu'aujourd'hui  encore  il  est 
considéré  par  les  vieux  naédecins  comme  caractéristique  du  typhus. 
Il  est  dû  à  une  diminution  de  tension  de  la  paroi  artérielle. 

Par  suite  de  l'aflaiblissement  de  l'impulsion  cardiaque,  il  peut  se 
déclarer  des  thromboses  dans  les  veines,  principalement  des  extrémités 
inférieures.  C'est  là  la  cause  de  l'œdème  qui  se  produit  parfois  dans 
la  convalescence,  à  l'un  des  membres  inférieurs  et  qui,  après  quelques 
semaines,  rétrocède  presque  toujours.  Parfois  les  thromboses  appa- 
raissent aussi  au  début  de  la  maladie  chez  des  individus  tellement 
forts  d'ailleurs,  qu'on  ne  peut  que  malgré  soi  les  mettre  sur  le  compte 
de  la  faiblesse  du  cœur  et  qu'on  est  forcé  de  les  rapporter  à  une 
action  spécifique  locale.  Ces  coagulations  dans  les  veines  crurales 
peuvent  très  rarement,  par  bonheur,  donner  lieu  à  t embolie  de  V artère 
pulmonaire  et  à  la  mort  subite.  Dans  des  cas  graves,  à  terminaison 
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mortelle,  on  trouve  encore  des  thromboses  dans  le  cœur  avec 
des  embolies  dans  les  poumons,  puis  dans  la  rate,  les  reins  et  ainsi 
de  suite. 

C'est  aussi  à  la  faiblesse  cardiaque  et  à  Tétat  languissant  de  la 
circulation  qu'il  faut  imputer  Vœdime  des  malléoles  et  des  jambes  qui 
se  déclare  souvent  dans  la  convalescence,  surtout  quand  les  malades 
commencent  à  se  lever.  Dans  un  cas,  nous  avons  vu  chez  une  fille 
de  14  ans,  se  développer,  après  le  décours  d'un  typhus  grave,  une 
hydropisie  générale  dont  Tautopsîe  ne  révéla  aucune  autre  cause 
probable  qu'une  atrophie  et  un  ramollissement  extrêmement  avancés 
du  cœur. 

S  Peau.  —  Les  roséotes  qui  apparaissent  en  nombre  très  variable, 
à  l'entrée  .du  second  septénaire,  ordinairement  au  tronc  et  surtout  à 
l'abdomen,  constituent  pour  le  typhus  un  exanthème  caractéristique 
et  d'une  importance  diagnostique  considérable.  Dans  des  cas  rares, 
principalement  chez  les  vieillards,  elles  semblent  faire  complètement 
défaut.  Parfois  elles  sont  excessivement  abondantes  ;  on  les  retrouve 
alors  sur  les  cuisses,  les  bras,  rarement  aussi  à  la  figure.  Souvent 
elles  pâlissent  après  peu  de  jours.  D'autres  fois  elles  sont  beaucoup 
plus  longtemps  visibles  et  peuvent  en  ce  cas  devenir  légèrement 
pétéchiales^  et  de  cette  manière  ne  plus  disparaître  complètement  sous 
la  pression.  Parfois  il  s'en  fait  plusieurs  poussées  successives.  Nous 
avons  même  vu  plusieurs  cas  dans  lesquels,  quelques  jours  même 
après  la  cessation  de  la  fièvre,  des  roséoles  nouvelles  continuaient 
toujours  à  se  former. 

En  ce  qui  concerne  les  autres  exanthèmes,  il  faut  mentionner  tout 
d'abord  que  \lierpes  labial  est  tellement  rare  dans  le  typhus  que  son 
apparition  dans  des  cas  douteux  est  un  argument  contre  le  dia- 
gnostic typhus.  Parmi  les  différentes  éruptions,  la  miliaire^  V urticaire 
et  \ts pustules  superficielles  sont  assez  fréquentes.  On  désigne  sous  le 
nom  A^pelioma  typhique  (taches  bleuâtres)  de  petites  taches  bleuâtres 
qui  parfois  se  montrent  de  préférence  sur  le  tronc.  'L^s  furoncles  et 
les  abcès  cutanés  sont  des  maladies  consécutives  désagréables  qui 
viennent  souvent  après  la  terminaison  des  cas  les  plus  graves.  Dans 
la  peau  du  creux  axillaire,  il  se  forme  parfois  chez  les  convalescents 
des  abcès  des  glandes  sudoripares.  Des  hémorrhagies  cutanées  étendues 
sont  très  rares,  (diathèse  hémorrhagique  généralisée).  Par  contre, 
dans  la  convalescence,  la  peau  des  jambes  est  souvent  marquée 
de  petites  extravasations  sanguines  habituellement  folliculaires. 
Aux  extrémités  inférieures,  aux  orteils  notamment,  on  a  observe 
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assez  rarement  de  la  gangrène.  Dans  un  cas  nous  avons  vu  une 
gangrène  étendue  de  la  peau  de  l'abdomen,  (sans  cause  appréciable). 

Finalement,  il  faut  signaler  ici  le  décubitus  qui  se  manifeste  faci- 
lement dans  les  cas  graves  et  à  défaut  de  soins.  Il  se  déclare  de 
préférence  aux  fesses,  dans  la  rainure  qui  les  sépare  et  aux  talons. 
Les  décubitus  gangreneux  étendus  avec  de  vastes  décollements  de 
la  peau,  peuvent  devenir  une  complication  dangereuse,  même  mortelle. 

Pendant  la  convalescence  des  typhus  graves  rèpiderme  se  desquame 
parfois  sur  une  grande  surface;  on  connaît  suffisamment  la  chute 
abondante  des  cheveux.  Aux  ongles  même  on  voit  parfois  des 
altérations. 

6.  Muscles,  os,  articulations.  —  On  ne  saurait  déterminer  avec 
exactitude  si  la  dégénérescence  des  muscles  volontaires  (dégénérescence 
granuleuse  et  cireuse)  découverte  par  Zenker,  et  qui  se  déclare  dans 
le  typhus  comme  dans  d'autres  affections  graves,  produit  des  symp- 
tômes cliniques  propres.  Peut-être  faut-il  mettre  sur  leur  compte  ces 
hyperestiiésies  musculaires  excessives  et  ces  douleurs  musculaires 
spontanées  qui  se  déclarent  si  fréquemment  et  sont  si  pénibles  aux 
malades.  On  rencontre  aussi  dans  des  cas  graves  des  hémorrhagies 
intra-musculaires. 

Les  affections  osseuses  et  articulaires  sont  rares.  Nous  avons  ob- 
servé après  le  décours  du  typhus,  une  pérîostite  au  tibia  et  à  une 
côte.  Les  gonflements  articulaires  sont  également  des  faits  rares. 

7.  Organes  urinaires  et  sexuels. —  La  néphrite  aiguë  hémorrha- 
gique  vraie  est  une  complication  exceptionnelle  dû  typhus.  Elle 
s'observe  pourtant  et  a  donné  lieu  à  la  création  d'une  «  forme  rénale  » 
particulière  du  typhus  abdominal.  Mais,  au  fort  de  TafTection,  il  se 
déclare  souvent  une  albuminurie  simple  (fébrile)  qui  n'a  pas  de 
signification  funeste.  La  cystite  se  développe  fréquemment  vers  la 
fin  de  la  maladie. 

Chez  les  hommes  Vorchite^^  parfois  été  remarquée  ;  chez  la  femme 
les  règles  apparaissent  souvent  au  début  de  la  maladie.  Plus  tard  et 
dans  la  convalescence  des  cas  graves,  les  règles  se  suspendent  fré- 
quemment pour  quelques  périodes.  Les  femmes  enceintes  atteintes 
de  typhus,  courent  grandement  risque  d'avorter  ou  d'accoucher  pré- 
maturément. 

Particularités  de  la  marche. 

De  même  que  de  tout  ce  qui  précède  on  peut  conclure  à  une 
multiplicité  presque  infinie  de  toutes  les  complications  possibles  dans 
le  typhus,  ainsi  la  marcJie  générale  fait  voir  tant  de  formes  diverses 
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et  de  particularités  que,  dans  la  suite,  nous  serons  réduits  à  n'en 
mentionner  que  les  plus  essentielles  et  les  plus  importantes. 

Et  d'abord  il  faut  rappeler  les  cas  si  fréquents  dans  la  pratique 
de  fièvre  typhoïde l/gère et  incomplète. (typhusl^vissimus).  C'est  GriC' 
singer,  qui,  le  premier,  dans  ces  derniers  temps,  a  reconnu  qu'ils  relè- 
vent du  typhus,  tandis  qu'autrefois  toutes  ces  affections  étaient 
désignées  de  tous  les  noms  possibles, principalement  de  celui  àefièvre 
gastrique,  La  durée  de  ces  légers  typhus  ne  comporte  que  8  à  14 
jours.  La  fièvre  est  modérée,  parfois  fortement  rémittente.  Le  fasti- 
g^um  proprement  dit  fait  presque  totalement  défaut  Tous  les  carac- 
tères typhiques  ne  sont  que  faiblement  exprimés.  Les  symptômes 
pulmonaires  et  cérébraux  graves  manquent  Par  contre,  il  y  a  une 
diarrhée  le  plus  souvent  modérée,  la  rate  est  manifestement  gonflée 
et  les  roséoles  existent  ordinairement  Le  diagnostic  de  ces  cas  est 
naturellement  d'autant  plus  difficile  que  les  symptômes  typhiques 
sont  moins  prononcés;  il  acquiert  d'autant  plus  de  certitude,  qu'on 
peut  découvrir  une  relation  étiologique  de  ces  affections  avec  d'autres 
cas  avérés  de  typhus.  Liebermeister  distingue  avec  raison  du  typhus 
léger  le  typhus  abortif.  Il  faut  entendre  par  là  des  cas  qui  débutent 
par  des  phénomènes  initiaux  violents  et  une  fièvre  intense,  au  point 
qu'on  s'attend  à  une  marche  grave.  Seulement  après  peu  de  jours 
déjà,  ces  symptômes  véhéments  tombent  et  sont  suivis  d'une  prompte 
convalescence. 

D'autre  part,  on  observe  des  cas  qui,  dans  le  principe,  donnent 
lieu  pendant  longtemps  à  si  peu  de  malaises  subjectifs  que  les  mala- 
des gardent  à  peine  le  lit  (typhus  ambulant).  C'est  seulement  un  peu 
plus  tard  que  se  manifeste  une  aggravation  subite,  une  complication 
redoutable.  C'est  ainsi  qu'il  est  arrivé  que  des  personnes  bien  por- 
tantes en  apparence  sont  mortes  soudainement  avec  tous  les 
symptômes  d'une  péritonite  perforante  suraiguë  et  ont  fait  voir  à  leur 
autopsie  un  typhus  parvenu  à  la  troisième  semaine  de  son  parcours. 
Pour  apprécier  chaque  cas  en  particulier,  il  importe  beaucoup  de 
tenir  compte  des  dispositions  individuelles  du  malade,  qui  peuvent 
modifier  de  beaucoup  de  manières  le  tableau  morbide. 

Chez  les  enfants,  il  faut  noter  avant  tout  que  Vàffection  typhique 
des  intestins  a  beaucoup  moins  de  tendance  à  F  ulcération  que  cluz  les 
adultes.  C'est  ce  qui  explique  la  fréquence  beaucoup  moindre  des 
entérorrhagies  et  des  péritonites  chez  les  enfants.  Des  symptômes  céré- 
braux graves  se  montrent  très  souvent  chez  eux.  Il  faut  signaler 
comme  étant  propres  aux  enfants  fortement  atteints  les  cris  per- 
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çants  et  continus  qu'ils  jettent  parfois.  D'autres  cas  plus  légers  se 
distinguent  par  un  assoupissement  persistant. 

Chez  les  vieillards  le  diagnostic  du  typhus  est  parfois  très  diffi- 
cile, parce  que  la  marche  en  est  très  souvent  îrrégulière.  La  fièvre 
n'est  d'ordinaire  pas  très  élevée,  et  n'a  presque  jamais,  d'une  façon 
évidente,  le  type  de  la  fièvre  typhoïde  que  nous  avons  décrit  plus 
haut.  Les  roséoles,  l'hyperhémie  de  la  rate,  les  selles  caractéristiques 
manquent  fréquemment  .Le  plus  souvent  les  symptômes  pulmonaires 
et  cérébraux  prédominent. 

L'expérience  enseigne  que  chez  les  personnes  obèses  le  typhus 
suit  souvent  une  marche  particulièrement  grave,  de  sorte  que  le  pro- 
nostic, principalement  à  la  suite  d'une  complication  pulmonaire,  doit 
toujours  être  réservé. 

Les  buveurs  sont,  comme  dans  toutes  les  autres  maladies  aiguës, 
très  menacés  dans  le  typhus.  Les  faiblesses  si  redoutables  du  cœur 
se  montrent  aisément  chez  eux.  Les  symptômes  cérébraux  graves 
sont  fréquents,  mais,  ce  qui  a  lieu  d'étonner,  affectent  rarement  la 
forme  du  délirium  tremens  proprement  dit,  comme  cela  se  voit  si 
souvent  dans  la  pneumonie. 

L'influence  de  fortes  émotions  morales  qui  ont  précédé,  de  même 
que  l'action  de  certaines  maladies  préexistantes  (maladies  du  cœur, 
emphysème,  cypho-scoliose,  etc)  a  déjà  été  signalée  plus  haut. 

Récidives  du  typhus. 

Le  typhus  abdominal  a  cela  de  particulier  dans  beaucoup  de 
circonstances,  qu'après  le  décours  complet  de  la  maladie,  toute  la 
scène  morbide  peut  se  répéter  de  nouveau.  Ces  récidives  ne  sont 
évidemment  pas  dues  à  une  nouvelle  infection,  mais  à  une  répullu- 
lation  (une  génération  nouvelle  ?)  du  germe  infectieux  qui  séjourne 
encore  dans  l'économie.  La  récidive  complète  est  identique,  dans 
toutes  ses  particularités  cliniques  et  anatomiques,  à  la  maladie 
primitive  ;  seulement,  l'ensemble  de  l'appareil  symptomatique  est 
d'ordinaire  plus  serré  et  de  moindre  durée  que  lors  de  la  première 
atteinte.  L'intervalle  afébrile  qui  sépare  celle-ci  de  la  récidive,  varie 
de  7  a  10  jours,  tantôt  plus,  le  plus  souvent  moins.  Parfois  la  réci- 
dive suit  immédiatement  la  guérison.  Il  arrive  même  que  cette  der- 
nière n'est  pas  encore  confirmée,  et  déjà  recommence  par  gradations 
successives,  l'ascension  de  la  température.  Quand  la  nouvelle  exa- 
cerbation  se  déclare  avantX^  décours  complet  de  la  maladie  première, 
on   emploie  le  terme  de  recrudescence^  qui  en  général  a  la  même 
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signification  que  la  récidive  vraie.  Pendant  la  durée  qui  sépare  les 
deux  atteintes,  beaucoup  de  malades  sont  parfaitement  bien  portants 
et  présentent  l'apparence  d'une  convalescence  parfaite.  Parfois  pour- 
tant, il  y  a  le  soir,  pendant  cet  intervalle,  de  petites  réminiscences  de 
fièvre.  Il  est  remarquable  que  dans  les  cas  où  la  récidive  va  se  décla- 
rer, la  rate  ne  se  dégonfle  d'ordinaire  pas  après  la  première  atteinte. 

La  durée  de  la  récidive  est  généralement  plus  courte  que  celle  de 
la  maladie  première.  Rarement  elle  comporte  plus  de  deux  à  deux  }i 
semaines.  La  température  monte  plus  rapidement,  il  suffît  de  deux 
ou  trois  jours,  le  fastigium  est  plus  court,  la  chute  plus  raide.  La 
hauteur  absolue  de  la  température  peut  être  très  considérable  et 
dépasser  les  plus  hauts  sommets  de  la  première  attaque.  Les  roséoles 
se  montrent  dès  le  troisième  ou  le  quatrième  jour.  Les  selles 
redeviennent  liquides,  la  rate  se  gonfle  plus  intensément,  toutes  les 
complications  possibles  peuvent  se  produire.  En  somme  pourtant,  le 
danger  de  la  récidive  ne  doit  pas  être  exagéré.  Les  cas  légers  peu- 
vent à  la  vérité  être  suivis  de  récidives  très  graves.  D'autre  part,  on 
voit  fréquemment  des  récidives  rudimentaires. 

La  fréquence  de  la  récidive  diffère  considérablement  avec  les 
différentes  épidémies.  A  Leipzig,  nous  avons  dans  ces  dernières 
années,  eu  en  tout  9  <>/o  de  récidives,  mais  le  chiffre  dans  les  années 
prises  à  part  varie  de  4  à  16  0/0.  Parmi  500  cas  nous  avons  vu  trois 
fois  deux  récidives  complètes  se  déclarer  à  la  suite  l'une  de  l'autre. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  du  typhus  peut  être  d'une  extrême 
facilité,  mais,  dans  des  cas  anormaux  ou  qui  ne  tombent  que  tardi- 
vement sous  l'observation  médicale,  il  peut  offrir  de  grandes  diffi- 
cultés. Il  faut  tenir  compte  avant  tout  du  début  graduel  à^  la  mala* 
die,  de  l'élévation  et  de  la  marche  de  la  fièvre  sans  qu'il  y  ait 
(Taffection  locale  appréciable^  et  puis  des  roséoles.  Les  selles  caractéris- 
tiques, le  météorisme,  le  gonflement  de  la  rate  sont  des  symptômes 
précieux,  mais  qui  peuventpourtant  s'interpréter  diversement.  Si  l'on 
est  en  présence  de  facteurs  étîologiques  (avant  tout,  des  cas  incontes- 
tables de  typhus  dans  le  voisinage  du  malade),  ils  revêtent  dans 
des  circonstances  douteuses,  une  grande  valeur  diagnostique.  Sou- 
vent, le  diagnostic  n'acquiert  un  plus  haut  degré  de  certitude  qu'à 
l'apparition  de  certains  phénomènes,  par  exemple,  une  hémorrhagie 
intestinale,  le  mode  caractéristique  de  la  défervescence,  la  récidive 
etc.  En  diagnostic,  la  règle  première,  c'est  qu'on  ne  peut  que  par 
exception,  poser  le  diagnostic  du  typhus,  après  un  examen  unique. 
Ordinairement,  il  n'y  a  qu'une  observation  minutieuse  poursuivie 
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plusieurs  jours  de  suite  qui  puisse  établir  le  diagnostic  avec  une 
certitude  réelle.  Le  diagnostic  différentiel  entre  le  typhus  et  quelques 
autres  maladies  aiguës  (la  tuberculose  miliaire,  l'endocardite  aiguë, 
la  méningite  etc.)  sera  discuté  à  l'occasion  de  ces  dernières. 

Pronostic —  \jt pronostic  du  typhus  ne  sera  dans  aucun  cas  déclaré 
parfaitement  favorable,  puisque,  dans  les  cas  les  plus  légers  en  ap- 
parence, des  accidents  dangereux  peuvent  se  produire.  Malgré  cela 
le  typhus,  principalement  quand  il  est  soigné  et  traité  convenable- 
ment, n'appartient  pas  à  la  classe  des  maladies  particulièrement  fu- 
nestes, et  même  dans  les  cas  les  plus  graves,  on  peut  encore  espérer 
la  guérison.  Le  danger  du  typhus  gît  surtout  dans  la  gravité  de 
rinfection  qui  s'annonce  au  médecin,  principalement  (mais  pas  tou- 
jours) par  l'ardeur  de  la  fièvre  et  l'intensité  des  symptômes  généraux. 
Un  péril  plus  éloigné  se  trouve  dans  l'avènement  des  complications. 
Nous  avons  traité  plus  haut,  en  détail,  de  toutes  les  complications 
particulières  qui  peuvent  se  présenter  et  de  leur  signification.  Enfin, 
une  troisième  série  de  dangers  réside  dans  la  constitution  et  l'indi- 
vidualité du  malade.  A  ce  sujet,  nous  avons  abordé,  à  différentes 
reprises  déjà,  les  éléments  qui  doivent  entrer  en  considération.  Un 
examen  sérieux  de  toutes  les  circonstances  doit  guider  le  jugement 
dans  l'appréciation  du  danger  de  chaque  cas  en  particulier. 

La  mortalité  du  typhus  est  très  diverse  dans  les  différentes 
épidémies,  attendu  que  les  cas  graves  sont  incontestablement  plus 
nombreux  à  telle  époque  plutôt  qu'à  telle  autre.  Des  données  stati- 
stiques généralement  applicables  sont  par  conséquent  très  difficiles 
à  fournir.  A  tout  prendre,  on  peut  à  présent  fixer  à  lo  <^/o,  le 
chiffre  de  la  mortalité  moyenne,  et  déterminer  d'après  lui  le 
caractère  de  chaque  épidémie.  Suivant  les  relations  concordantes 
de  nombreux  observateurs,  la  léthalité  du  typhus,  depuis  l'emploi 
des  moyens  actuels  de  traitement,  est  manifestement  inférieure  à  ce 
qu'elle  était  autrefois,  alors  qu'elle  atteignait  parfois  20  à  25  ^jo. 

Traitement.  —  Jusqu'ici  nous  ne  connaissons  pas  encore  de 
traitement  spécifique  du  typhus,  c'est-à-dire  un  moyen  capable  de 
détruire  ou  de  neutraliser  dans  le  corps  la  cause  spécifique  de  la 
maladie.  Les  remèdes  antiseptiques  et  antibactéritiques  (la  quinine, 
l'acide  salicylique.  l'acide  benzoïque  etc.)  exercent,  il  est  vrai,  une 
influence  évidente  sur  la  fièvre,  mais  ne  sont  pas  en  état,  du  moins 
aux  doses  usitées,  de  modifier  sensiblement  le  cours  général  de  la 
maladie.  Liebermeister  pourtant  attribue  une  action  avantageuse, 
légère  il  est  vrai,  mais  statistiquement  appréciable,  à  l'iode  déjà 
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antérieurement  prôné  par  des  médecins.  On  prescrira,  toutes  les 
deux  heures,  à  prendre  dans  un  verre  à  vin  d'eau,  4  à  5  gouttes  d'une 
solution  composée  d'iode  i,  o,  iodure  de  potassium  2,  o,  et  eau 
distillée  10,  o.  Nous  manquons  d'expérience  personnelle  sur  ce 
remède. 

On  prête  aussi  au  calomel  un  efTet  spécifique  sur  le  typhus.  Wun- 
derlich  notamment  a  prétendu  que  les  cas  traités  au  début  avec 
quelques  bonnes  doses  de  ce  remède  ont,  en  général,  une  issue  plus 
avantageuse  et  plus  facile  que  les  autres  qui  ne  sont  pas  traités  de  la 
sorte.  Il  croyait  même  qu'on  pourrait  enrayer  le  typhus  de  cette 
manière.  Quoiqu'on  ne  doive  pas  y  compter,  c'est  assurément  un 
procédé  convenable  et  que  nous  avons  essayé  fréquemment,  celui 
qui  consiste  à  donner  tout  d'abord  2  à  3  poudres  de  0,3  de  calomel 
aux  typhiques  qui  entrent  en  traitement  dans  la  première  ou  au 
commencement  de  la  seconde  semaine  de  leur  maladie.  Comme  la 
constipation  prédomine  d'habitude,  l'action  évacuante  du  remède 
est  déjà  recherchée.  Il  peut  exercer  aussi  une  action  légèrement 
déprimante  sur  la  chaleur;  un  peu  de  dévoiement  n'est  pas  une 
contre-indication  à  l'emploi  du  calomel.  Seulement  on  ne  s'en 
servira  pas  quand  il  existe  déjà  une  forte  diarrhée. 

Il  est  de  la  plus  grande  importance  pratique  d'instituer  un  bon  et 
soigneux  traitement  diététique  et  symptotnatique  des  typhisés.  La 
chambre  du  malade  ne  peut  pas  être  trop  chaude  et  doit  être  aérée 
autant  que  possible;  son  lit  doit  être  aussi  bien  arrangé  que  faire  se 
peut.  Par  une  sévère  prophylaxie  du  décubitus^  non  seulement  on  évite 
au  malade  un  symptôme  pénible  et  dangereux,  mais  on  épai^ne 
au  médecin  et  aux  garde-malades  beaucoup  de  peine  et  de  travail. 
Les  malades  gravement  atteints  seront  couchés  sur  un  matelas  d'air 
ou  d'eau,si  possible.On  fera  en  sorte  qu'ils  ne  demeurent  pas  constam- 
ment couchés  sur  le  dos,  mais  qu'ils  changent  fréquemment  de  côté. 
Le  dos,  le  sacrum  et  les  talons  doivent  être  lavés  souvent  avec  de 
l'alcool  camphré  ou  de  l'eau  de  vie  de  franco.  La  plus  petite  escarre 
possible  doit  être  traitée  avec  soin,  lavée  deux  fois  par  jour  (déter- 
gée  avec  une  solution  salicylée  i  :  300)  et  pansée  avec  de  l'onguent 
au  baume  de  pérou  i  :  30.  L'escarre  s'étend-elle,  il  est  avantageux 
de  la  saupoudrer  avec  de  la  poudre  d'iodoforme.  Il  faut  veiller 
beaucoup  à  ce  que  la  peau  ne  se  décolle  pas.  En  ce  cas,  il  faut  fendre 
à  temps  et  puis  drainer  la  plaie.  On  ne  saurait  trop  recommander  de 
tenir  la  bouche  dans  le  plus  grand  état  de  propreté  possible.  Les 
malades  faiblement  atteints  peuvent  se  rincer  la  bouche  eux-mêmes. 
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mais  dans  les  cas  plus  graves  la  cavité  buccale  doit  fréquemment 
être  nettoyée  avec  de  Teau  froide  ou  une  solution  de  borax  (i  :  30). 
Quand  la  langue  et  les  lèvres  se  dessèchent,  on  recommande  de  les 
enduire  de  glycérine.  On  comprend  l'importance  de  cet  état  de  pro- 
preté de  la  bouche,  quand  on  songe  à  la  concomitance  fréquente  de 
l'inflammation  de  l'oreille  moyenne  et  de  la  parotide  avec  la 
stc^matite. 

Le  régime  alimentaire  des  typhiques  doit  être  liquide  et  pourtant 
nutritif.  Le  lait  est  très  approprié  à  leur  état  et  toujours  recom- 
mandable,  mais  malheureusement  la  plupart  des  malades  n'y  per- 
sévèrent pas.  Une  addition  de  café  le  fait  mieux  supporter.  Le  cacao, 
bouilli  dans  du  lait,  peut  aussi  être  donné  pour  varier.  Chez  les 
malades  gravement  atteints  nous  avons  souvent  employé  la  farine 
lactée  de  Nestlé.  Par  l'addition  d'un  œuf  on  rend  les  bouillons  et 
les  potages  plus  nourrissants  (notamment  les  soupes  mucilagineuses, 
de  sagou,  de  riz).  On  n'hésitera  pas  à  satisfaire  le  désir  extrême 
qu'éprouvent  les  malades  pour  les  aliments  solides  en  leur  accordant 
du  pain  blanc  ou  du  biscuit  trempé.  Si  les  forces  baissent  d'une  façon 
dangereuse,  on  peut,  malgré  la  persistance  de  la  fièvre,  concéder  du 
bœuf  cru  finement  haché. C'est  surtout  quand  la  marche  de  la  maladie 
est  traînante  qu'on  doit,  même  pendant  que  la  fièvre  dure  encore, com- 
mencer à  nourrir  davantage.  La  meilleure  boisson  c'est  /'eau  froide 
qui  doit  souvent  être  présentée  au  malade.  Les  limonades  et  les  sucs 
de  fruits  dégoûtent  à  la  longue.  Les  boissons  chargées  d'acide  carbo- 
nique doivent  être  évitées,  parce  qu'elles  gonflent  le  ventre.  Le  thé 
froid,  mêlé  au  lait,  est  une  boisson  convenable.  Le  vin  doit  être 
administré  dans  tous  les  cas  les  plus  graves,  la  bière  aussi  peut  être 
accordée  sans  inconvénient  en  petite  quantité.  Dans  la  convalescence, 
on  doit  être  particulièrement  réservé  dans  l'alimentation,  vu  que  des 
erreurs  de  régime  ont  parfois  des  suites  désastreuses.  C'est  seulement 
quand  la  fièvre  a  quitté  les  malades  depuis  une  à  une  semaine  et 
demie,  qu'on  peut  permettre  une  alimentation  plus  solide  à  la  viande. 

Le  traitement  symptomatigtie  du  typhus  s'adresse  avant  tout  à  la 
fièvre.  Bien  que  nous  ne  soyons  pas  de  ceux  qui  considèrent 
Félévation  thermique  de  la  fièvre  comme  constituant  le  danger 
exclusif  et  capital  de  la  maladie,  il  ne  saurait  y  avoir  de  doute  que 
le  traitement  antifébrile  du  typhus,  actuellement  en  vigueur,  marque 
un  véritable  progrès  dans  la  thérapeutique.  Nous  pouvons  d'autant 
plus  le  placer  au-dessus  de  tous  les  procédés  thérapeutiques,  que 
l'agent  principal  de  la  méthode  antifébrile,  la  pratique  des  bains 
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froids^  non  seulement  abat  la  température,  mais  est  encore  de  la 
plus  grande  utilité  sous  beaucoup  d'autres  rapports.  Conséquemment, 
le  traitement  à  Teau  froide  a  fait  son  entrée  non  seulement 
dans  les  hôpitaux,  mais  même  déjà  dans  la  pratique  privée. 

On  se  sert  de  bains  entiers,  de  manière  que  le  malade  soit  plongé 
dans  Teau  jusqu'au  cou.  La  baignoire  doit  se  trouver  à  côté  du 
lit  Dans  les  hôpitaux,  où  Ton  dispose  de  lits  roulants,  il  est  plus 
commode  de  convoyer  les  malades  dans  le  salle  de  bains.  Tout 
malade  gravement  atteint  doit  être  porté  au  bain,  y  être 
maintenu  et  soutenu,  pour  que  l'emploi  du  bain  n'entraîne  pas  de 
fatigue  corporelle.  Pendant  le  bain,  la  peau  doit  être  légèrement 
frictionnée,  pour  que  le  malade  n'éprouve  pas  de  forts  frissonne- 
ments. La  température  de  l'eau  ne  doit  pas  précisément  être  trop 
basse  pour  commencer.  On  débute  à  26<>  c.  environ,  et  chez  les 
personnes  âgées,  sensibles  ou  pusillanimes,  les  premiers  bains 
doivent  être  encore  plus  chauds.  Si  les  malades  se  sont  accoutumés 
à  la  température  de  l'eau,  on  peut  l'employer  plus  fraiche.  Nous 
ne  nous  sommes  presque  jamais  servi  de  bains  au-dessous  de  20>  c. 
et  aussi  nous  les  considérons  comme  superflus.  Ordinairement  2At^  c. 
suffisent  pleinement.  La  durée  du  bain  est  en  général  de  lo  mi- 
nutes. S'il  produit  un  fort  frisson  ou  que  le  malade  soit  très  agité 
au  bain,  on  doit  en  abréger  la  durée.  Aussitôt  après,  le  malade  est 
reporté  au  lit,  enveloppé  dans  un  drap  étendu  à  l'avance  et 
essuyé  à  sec  en  lui  frottant  assez  vivement  les  extrémités  et  le 
dos.  Le  drap  humide  est  ensuite  enlevé,  on  recouvre  le  malade  plus 
chaudement  et  on  lui  administre  du  bouillon  chaud  ou  quelques 
gorgées  de  vin  généreux.  Une  demi-heure  après,  on  constate 
l'efTet  du  bain  sur  la  chaleur  au  moyen  de  la  mensuration  rectale. 
Cet  effet  est  considéré  comme  satisfaisant  quand  la  température 
a  subi  une  diminution  de  un  à  2^.  Le  refroidissement  est  parfois 
plus  marqué  encore.  Mais,  dans  des  cas  graves,  la  fièvre  peut 
montrer  une  telle  résistance^  que  la  rémission  ne  s'étend  pas  au  delà 
de  quelques  dixièmes  de  degrés. 

En  tant  que  l'intensité  de  la  chaleur  fébrile  indique  l'emploi  du 
bain,  on  peut  adopter  le  chiffre  de  39,  %^  dans  le  rectum  comme  le 
degré  de  la  température  auquel  l'usage  des  bains  devient  nécessaire. 
En  règle  générale,  on  ne  baignera  pas  plus  fréquemment  que  t&utes 
Us  trois  heures.  Plus  répétés,  les  bains  pourraient  devenir  nuisibles 
aux  malades.  La  nuit  on  s'en  sert  très  rarement  ;  seulement,  quand 
une  chaleur    très  intense  ou  d'autres   symptômes  en   réclament 
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impérieusement  l'emploi.  C'est  une  véritable  erreur  de  réveiller  un 
malade  qui  dort  tranquillement,  même  quand  il  a  au  delà  de  40°, 
pour  le  plonger  dans  Teau  froide.   Là,  où   la  chaleur  corporelle 
éprouve  spontanément  de   grandes   rémissions,   il    est  d'ordinaire 
inutile  d'exposer  les  malades,   pour  une  augmentation  purement 
momentanée  de  la  température,  aux  désagréments  du  bain  froid. 
Comme  nous  l'avons  dit,  le  rafraîchissement  des  malades  n'est 
ordinairement  pas  la  seule  action  bienfaisante  qu'exercent  les  bains. 
Outre  cela»  deux  autres  effets  tout  aussi  importants  sont  à  con- 
sidérer ;   à    savoir,    l'influence  qu'ils    possèdent   sur   les  organes 
respiratoires  et  avant  tout  sur  le  système  nerveux.  Sous  le  premier 
point  de  vue,  l'incitation  à  des   inspirations  profondes,  et  à  une 
expectoration   plus  facile  est  d'une  grande  valeur,  puisqu'on  peut 
réellement  restreindre  par  ce  moyen  la  production  des  atelectasieset 
des  pneumonies.  L'influence  sur  le  système  nerveux  surtout  ne  saurait 
être  prisée  trop  haut.  Le  sensorium  se  dégage,  l'apathie  et  la  stupeur 
du  malade  diminuent,  bref,  le  tableau  tout  entier  de  Tétat  typhique 
grave  est,  sous  l'action  du  traitement  à  l'eau  froide,  devenu  sensi- 
blement plus  rare   qu'autrefois.  Il  est  évident  que  de  ce  double 
avantage  résulte  toute  une  série  encore  de  bienfaits  secondaires. 
Finalement,  il  faut  encore  signaler   l'utilité   des  bains  pour   les 
soins  à  donner  à  la  surface  cutanée.  Le  décubitus  est  beaucoup  moins 
fréquent  que  jadis  depuis  l'introduction  de  l'hydrothérapie.  Tous 
ces  effets  salutaires  des  bains  doivent  élargir  le  cercle  de  leurs 
indications.  Ainsi,  alors  même  que  la  fièvre  n'est  pas  élevée,  et  que 
la  température  est  normale,  il  ne  saurait  y  avoir  de  meilleur  remède 
que  les  bains  contre  les  manifestations  sérieuses  qui  existent  du 
côté  des  poumons  ou  du  cerveau.  Dans  des  cas  pareils  on  emploiera 
souvent  des  bains  un  peu  plus  chauds  et  on  pratiquera  des  affusions 
froides  sur  la  tête  et  le  dos.  En  même  temps  on  aura  soin  de  tou- 
jours boucher  les  oreilles  avec  de   l'ouate  pour  empêcher  que  l'eau 
froide  y  pénètre. 

Comme  contre-indication  aux  bains,  nommons  avant  tout  la  pro- 
duction d'une  hêmorrhagie  intestinale^  quelque  petite  qu'elle  soit, 
et  le  soupçon  d'une  péritonite  imminente.  En  ce  cas  le  repos  est  le 
premier  besoin  du  malade  et  les  bains  doivent  être  supprimés 
immédiatement.  Comme  contre-indication  ultérieure  signalons  la 
grande  faiblesse  des  malades  et  leur  excessive  sensibilité,  qui  font 
que  l'excitation  résultant  du  bain  peut  devenir  nuisible.  Souvent 
après  le  bain  se  déclarent  des  douleurs  rhumatoïdes  intenses  dans 
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les  jointures.  Parfois  les  bains  paraissent  favoriser  l'invasion  d'une 
furonculose.  Quand  le  larynx  devient  gravement  atteint,  qu'il  y 
a  de  l'otite  ou  de  la  néphrite,  on  rend  les  bains  plus  chauds.Somme 
toute,  le  traitement  à  l'eau  froide  ne  saurait  être  soumis  à  une 
formule  thérapeutique,  mais  doit  toujours  être  adapté  aux  circons- 
tances individuelles. 

Au  cas  où  malgré  l'ardeur  persistante  de  la  fièvre  les  bains  froids 
ne  sauraient  être  employés,  puis  encore,  quand  par  les  bains  seuls 
un  effet  thérapeutique  suffisant  ne  peut  être  atteint,  nous  avons  à 
considérer  les  moyens  internes  qui  sont  capables  d'abattre  la  fièvre, 
et  avant  tout  la  quinine  et  le  salicylate  de  soude.  L'efficacité 
d'action  de  ces  deux  remèdes  sur  la  température  est  incontestable. 
Il  est  difficile  de  déterminer  lequel  des  deux  mérite  la  préférence. 
En  général,  dans  le  typhus  nous  employons  plus  volontiers  la 
quinine  que  le  salicylate  de  soude  et  nous  croyons  qu'un  traite- 
ment combiné  de  bains  et  de  quinine  convient  à  beaucoup  de  cas. 
Les  bains  s'emploient  pendant  le  jour  et  la  quinine  s'administre 
le  soir  quand  la  fièvre  s'élève  fortement,  d'où  vient  qu'on  peut  se 
passer  de  bains  pendant  la  nuit.  Il  faut  toujours  donner  en  une 
fois  une  forte  dose  de  quinine,  de  préférence  \  k\  y^  gramme  en 
solution.  Ce  n'est  que  par  exception  que  nous  recourons  à  des  doses 
plus  considérables,  que  nous  considérons  d'ailleurs  comme  superflues 
et  pas  absolument  exemptes  de  danger.  La  profondeur  de  la  chute 
de  la  chaleur  après  la  quinine  varie  considérablement  d'après  la 
résistance  de  la  fièvre.  D'ordinaire  elle  est  de  i  ^  à  2<>.  La  durée  de 
la  chute  fébrile  a  une  importance  aussi  grande  que  son  degré.  Elle 
peut  s'étendre  de  12  à  24  heures.  Le  salicylate  de  sotide  se  donne 
à  la  dose  de  4  à  6  grammes  à  la  fois.  Le  goût  en  est  plus  mauvais 
que  celui  de  la  quinine  et  provoque  plus  facilement  le  vomissement 
La  défervescence  de  la  température  qu'elle  provoque  est  en  somme 
plus  grande  que  celle  de  la  quinine,  mais  moins  durable. 

L'action  d'autres  antipyrétiques  {conchinine^  thymol^  résorcine  etc.) 
ne  saurait  être  analysée  ici.  On  peut  complètement  se  passer 
d'eux  dans  le  traitement  du  typhus. 

Quand  se  déclare  l'hémorrhagie  intestinale  la  glace  et  l'opium  sont 
les  remèdes  priqcipaux.  On  pose  sur  l'abdomen  des  vessies  de  glace, 
aplaties,  pas  trop  lourdes,  attachées  à  un  cerceau,  si  possible  ;  à 
l'intérieur  on  donne  de  deux  en  deux  heures  une  poudre  d'opium  de 
0,03  à  0,05,  pure  ou  additionnée  d'acétate  de  plomb  (Opii  0,03. 
Plumb.  acet.  0,05,  Sacch.  alb.  0,5.).  La  liqueur  de  sesquîchlorure  de 
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fer  (S-io  gouttes  dans  de  l'eau  toutes  les  heures)  est  fréquemment 
usitée,  mais  d'une  efficacité  plus  que  douteuse.  C'est  seulement 
quand  le  sang  s'est  arrêté  depuis  3  à  4  jours  au  moins,  qu'on  peut 
recommencer  les  bains  avec  prudence. 

Quand  X^l  péritonite  se  déclare,  le  traitement  est  au  fond  le  même  ; 
avant  tout  on  a  recours  à  l'opium,  en  plus  grandes  doses  encore, 
malheureusement  sans  succès  le  plus  souvent.  Peut-être  le  traite- 
ment chirurgical  de  la  péritonite  a-t-il  un  certain  avenir. 

Quand  la  diarrhée  est  intense  on  prescrit  une  mixture  gommeuse, 
du  tannin,  du  sous-nitrate  de  bismuth,  ou  de  petites  doses  d'opium. 
La  constipation  du  début  code  au  calomel.  Plus  tard  on  cherchera 
d'ordinaire  au  moyen  de  lavements  à  procurer  les  garde-robes.  Si 
Ton  n'y  parvient  pas,  on  donne  de  la  rhubarbe  ou  de  l'huile  de  ricin. 
L'excès  du  météorisme  s'atténue  par  des  applications  froides  ou  des 
vessies  de  glace  sur  le  ventre.  Par  l'introduction  dans  le  rectum  d'un 
long  tube  intestinal  on  réussit  souvent  à  évacuer  des  quantités 
notables  d'air  et  de  gaz.  Nous  manquons  d'expérience  personnelle 
sur  la  ponction  des  intestins  tympanisés. 

Quand  les  symptônus pulmonaires  sont  graves,  les  bains,  comme 
nous  l'avons  dit,  constituent  le  remède  capital.  A  l'intérieur  on 
peut  essayer  la  liqueur  ammoniacale  anisée  et  les  fleurs  de  benjoin 
(poudre  de  0,1  à  0,2).  Quand  XdL  fréquence  du  pouls  est  extrême  on  place 
une  vessie  de  glace  sur  le  cœur.  La  digitale  (2-3  poudres  de  0,3) 
peut  être  employée,  mais  réclame  une  prudence  extrême. 

Les  bains  sont  également  le  remède  le  plus  actif  contre  les  désor- 
dres nerveux.  Dans  l'intervalle  des  bains  on  recouvre  la  tête  d'une 
vessie  de  glace.  De  petites  doses  de  morphine  sont  visiblement 
utiles  dans  les  états  d'excitation  extrême. 

L'apparition  du  coUapsus  et  des  signes  de  faiblesse  ducasur  réclame 
de  la  promptitude  et  de  l'énergie  dans  l'intervention.  Comme  remèdes 
excitants  à  donner  à  l'intérieur,  il  faut  signaler  le  vin  généreux,  le 
camphre  (0,1  à  0,2,  en  forme  de  poudre),  le  musc  (0,3  à  0,5  par  dose), 
l'esprit  de  nitre  doux.  Les  injections  sous-cutanées  d'éther  ou  de 
camphre  agissent  plus  rapidement  et  sont  beaucoup  plus  faciles  à 
employer,  (toutes  les  heures  ou  toutes  les  deux  heures  une  à  deux 
seringues  entières  de  Pravas  chaînées  d*une  solution  de  camphre 
2,00  sur  8,0  d'huile  d'olives).  Pour  activer  la  respiration  il  n'y  a  rien 
de  comparable  aux  affusions  froides  sur  la  nuque.  Dans  beaucoup 
de  cas  on  réussit  aussi  par  la  respiration  artificielle  à  remettre  en 
activité  le  poumon,  dont  la  fonction  commence  à  s'enrayer. 


$6  Maladies  infactleuaes  algues. 

Les  complications  nombreuses  et  les  maladies  consécutives,  qui 
peuvent  survenir  et  que  nous  ne  pouvons  plus  énumérer  de  nouveau 
ici,  doivent  être  traitées  d'après  les  règles  en  usage. 

La  prophylaxie  de  la  propagation  de  la  maladie  demande  avant 
tout  une  désinfection  rigoureuse  des  évacuations,  puis  du  linge  et 
des  ustensiles  dont  le  malade  a  fait  usage. 


CHAPITRE  DEUXIÈME. 
TYPHUS  EXANTHÉMATIQUE. 

(Typhus  tacheté,  Typhus  pétéchiaL) 

Le  typhus  exanthématique  est  une  maladie  infectieuse  aiguë 
souvent  confondue  naguère  avec  le  typhus  abdominal,  mais  qui  en 
diffère  complètement  Les  ressemblances  qui  rapprochent  ces  deux 
maladies,  et  qui  ont  donné  lieu  à  une  dénomination  clinique  com- 
mune, ne  consistent  que  dans  l'état  général  fébrile  grave,  et  dans 
une  série  de  complications  propres  aux  deux  affections. 

Ces  maladies  cependant  se  distinguent  profondément  par  la 
marche  générale  de  leur  état  morbide  respectif  et  surtout  par 
l'absente  constante  dans  le  typhus  tacheté  de  la  lésion  intestinale 
caractéristique  du  typhus  abdominal,  mais  la  différence  essentielle 
entre  les  deux  affections  qui  doit  résider  dans  la  diversité  de  leur 
cause  spécifique,  n'est  pas  encore  susceptible  de  démonstration, 
puisque  nous  ne  connaissons  pas  jusqu'ici  avec  certitude  le  principe 
morbide  organisé  du  typhus  maculé. 

Étiologie.  —  Quant  au  mode  suivant  lequel  l'infection  se  produit 
dans  le  typhus  exanthématique,  les  mêmes  théories  et  les  mêmes 
divergences  d'opinions  que  nous  avons  signalées  à  propos  de  la 
fièvre  typhoïde,  ont  encore  cours  ici.  Il  n'y  a  qu'un  seul  point  de 
réelle  dissemblance  entre  les  deux  maladies,  c'est  qu'incontestable- 
ment le  typhus  exanthématique  appartient  à  la  classe  des  maladies 
directement  contagieuses.  Cette  contagiosité  est  taxée  par  beaucoup 
d'auteurs  comme  étant  très  violente.  Les  milieux  hygiéniques  favo- 
rables peuvent  certainement  en  diminuer  considérablement  la  puis- 
sance. Dans  les  baraquements  bien  ventilés  de  l'hôpital  de  Leipzig, 
par  exemple,  les  cas  de  transmission  de  la  maladie  aux  médecins, 
aux    garde-malades    et  aux   autres    patients  ne  se  rencontrent 
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qu'isolément  Quand  au  contraire,  les  circonstances  du  milieu  étaient 
mauvaises,  c'est  alors  que  le  typhus  tacheté  a  souvent  étendu  au  loin 
ses  ravages,  et  ces  terribles  épidémies  qu'on  a  décrites  sous  le  nom 
de  t)^hus  de  famine  ou  des  armées  etc.  appartiennent  pour  la 
majeure  partie  au  typhus  maculé.  Actuellement  il  est  endémique 
principalement  en  Angleterre,  (l'Irlande  notamment  est  depuis 
nombre  d'années  un  foyer  mémorable  delà  maladie),  dans  l'Allemagne 
orientale,  (Posen,  la  Prusse  orientale  et  occidentale,  la  Silésie),  la 
Pologne,  la  Galicîe  et  la  Russie.  Au  centre  de  l'Allemagne  les  cas 
qu'on  rencontre  annuellement  en  plusieurs  endroits  en  plus  ou  moins 
grand  nombre,  doivent  être  attribués  sans  exception  à  l'importation. 

Le  typhus  exanthématique  atteint  de  préférence  les  jeunes  sujets 
de  20  à  40  ans.  Cependant  il  se  présente  aussi  chez  les  enfants  et 
assez  souvent  chez  les  personnes  âgées.  On  n'a  pas  remarqué  que  les 
épidémies  dépendent  sensiblement  des  saisons.  Comme  dans  le 
typhus  abdominal,  une  première  atteinte  paraît  créer  une  immunité 
contre  une  invasion  subséquente. 

Marche  et  symptômes  de  la  maladie— Lamarchecaractéristique 
du  typhus  tacheté,  quand  on  la  compare  à  celle  du  typhus  abdomi- 
nal, se  résume  en  ce  que  la  maladie  débute  beaucoup  plus  brusque- 
ment et  plus  rapidement,  atteint  en  moins  de  temps  un  degré  très 
élevé  de  .fièvre  et  une  grande  intensité  de  symptômes  généraux, 
mais  qu'elle  dure  moins  longtemps,  rarement  plus  de  deux  semaines, 
et  passe  à  la  guérison  le  plus  souvent  d'une  manière  critique. 

La  durée  de  \z période  d'incubation  paraît  varier  beaucoup.  D'après 
Murchison  elle  s'étendrait  communément  au  delà  de  neuf  jours. 
Souvent,  mais  pas  toujours,  avant  que  la  maladie  se  déclare 
effectivement,  elle  est  précédée  pendant  plusieurs  jours  de  légers 
prodromes^  consistant  en  abattement,  anorexie,  douleurs  de  tête  et 
des  membres.  Ensuite  commence  la  maladie  proprement  dite,  en 
général  d'une  façon  assez  soudaine,  parfois  par  un  frisson  initial 
bien  prononcé.  En  même  temps,  la  température  s'élève  rapidement 
et  peut  dès  le  premier  soir  atteindre  40^  à  40,5*^.  Parfois  on  voit 
suivre  un  ou  plusieurs  vomissements.  En  peu  de  temps,il  s'établit 
un  état  général  fébrile  grave.  Les  malades  se  sentent  abattus  et 
prostrés  au  plus  haut  degré.  Souvent  il  existe  des  douleurs  intenses 
du  rachis  et  des  membres.  Bientôt  se  déclarent  des  désordres  ner- 
veux :  une  céphalalgie  intensive  opiniâtre,  le  vertige,  des  photopsies, 
des  bourdonnements  d'oreilles,  dans  les  cas  graves  une  obtusion  et  un 
délire  à  progression  rapide.  La  fièvre^  dans  les  cas  les  plus  graves 
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du  t}^hus  exanthématique,  atteint  souvent  41^,  dépasse  même 
parfois  ce  chiffre  et  suit  une  marche  passablement  continue,  marquée 
le  matin  seulement  par  de  faibles  rémittences.  La  peau  est  en  même 
temps  chaude  et  aride,  la  langue  desséchée  et  couverte  d'un  enduit 
épais,  la  respiration  légèrement  accélérée,  le  pouls  très  rapide.  Dans 
les  poumons  se  développent  souvent  les  signes  d'une  bronchite  géné- 
ralisée. Parfois  on  observe  également  une  catarrhe  du  nez  et  de  la  con- 
jonctive. Des  symptômes  abdominaux  notables  manquent  presque  tota- 
lement, à  l'occasion  il  y  a  aussi  du  météorisme  et  un  dévoiement  légers. 
La  rate  est  presque  toujours  fortement  gonflée.  Dans  quelques  épidé- 
mies seulement  le  gonflement  de  la  rate  n'aurait  pas  été  observé  (?). 
Uurine  est  concentrée,  rare,  souvent  légèrement  albumineuse. 

Du  troisième  au  septième  jour  apparaît  Yexant/ième  caractéris- 
tique auquel  la  maladie  doit  son  nom.  Il  consiste  en  une  éruption 
roséolique  ordinairement  très  abondante  et  très  étendue  sur  le  tronc 
et  les  extrémités,  parfois  aussi  à  la  figure.  Souvent  l'exanthème  est  à 
larges  taches  et  peut  avoir  alors  beaucoup  de  ressemblance  avec  un 
exanthème  rubéolique  récent.  Dans  l'interstice  des  roséoles  la  peau 
est  parfois  d'une  rougeur  érythémateuse  diffuse.  Après  2,  3  jours 
les  roséoles  deviennent  hémorrhagiques  et  se  transforment  en  pité- 
chies  plus  ou  moins  foncées.  Communément  ce  n'est  que  dans  les 
cas  bénins,  que  les  roséoles  même  sans  devenir  tout  d'abord  pété- 
chiales,  redeviennent  pâles.  Dans  des  cas  rares,  mais  parfaitement 
établis,  l'éruption  n'est  que  rudimentaire  et  peut  même  faire  com- 
plètement défaut.  \J herpès  peut  se  montrer,  mais  rarement 

La  seconde  semaine  déjà,  quand  la  maladie  est  légère,  il  se  pro- 
duit de  la  défervescence  et  un  amendement  dans  les  symptômes 
généraux.  Ce  dernier  se  dessine  souvent  par  une  profonde  rémission 
de  la  température  coïncidant  avec  le  septième  jour  environ.  Dans  les 
cas  graves  au  contraire,  tous  les  symptômes  s'accentuent.  La  faiblesse 
reprend  de  nouveau,  les  troubles  nerveux  atteignent  le  plus  haut 
degré  de  <  l'état  typhique  >  grave.  La  stupeur  la  plus  profonde 
allant  jusqu'au  coma  complet  ou  bien  des  délires  violents  entrent  en 
scène.  Le  poumon  devient  le  siège  de  pneumonies  lobulaires.  La 
fièvre  persiste  avec  une  intensité  uniforme.  A  la  faveur  de  ces  symp- 
tômes la  maladie  peut  prendre  une  terminaison  funeste.  Dans  les  cas 
favorables  au  contraire,  il  se  déclare,  souvent  après  une  exacerbation 
fébrile  préalable  excessivement  élevée  (perturbatio  critica)  une  amé- 
lioration rapide  des  phénomènes  morbides  ;  cela  se  passe  du  quator- 
zième au  dix-septième  jour,  rarement  quelques  jours  plus  tôt  ou  plus 
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tard.  II  faut  noter  avant  toute  chose  que  la  thermométrie  fait  voir  une 
chute  sous  forme  de  crise,  c'est-à-dire  que  la  chaleur  descend  en  un  ou 
deux  jours  jusqu'à  la  normale  avec  de  très  courtes  interruptions. 
Dans  les  cas  aussi  où  la  fièvre  tombe  par  degrés  successifs,  la  défer- 
vescence  s'opère  toujours  dans  un  temps  notablement  plus  court  que 
dans  le  typhus  abdominal.  L'exanthème  pâlit  rapidement,  les  mala-. 
des  se  remettent  petit  à  petit  et  ordinairement  la  guérison  s^établit 
entière  et  durable.  Quelques  observateurs  ont  bien  vu  des  récidives 
dans  le  typhus  maculé,  mais  elles  doivent  en  tous  cas,  au  moins  dans 
nos  épidémies  actuelles,  être  extraordinairement  rares. 

Les  complications,  qui  peuvent  se  déclarer  dans  le  typhus  exan- 
thématique,  n'ont  pas  besoin  d'être  détaillées  ici,  attendu  que  nous 
devrions  répéter  en  grande  partie,  ce  qui  a  été  dit  à  ce  sujet  à  l'ar- 
ticle du  typhus  abdominal.  Ce  sont  d'ailleurs  ces  mêmes  complica- 
tions, qui  se  montrent  dans  toutes  les  maladies  générales  graves  : 
Votite^  la  parotiditû^  \d^  pneumonie  lobulaire,  rarement  lobaire,  rare- 
ment aussi  Vtctère,  la  néphrite,  plus  souvent  les  furoncleSy  les  suppura- 
tions du  tissu  cellulaire^^  décubitus^etc.  Les  complications  intestinales 
caractéristiques  du  typhus  abdominal  (hémorrhagies  et  péritonite) 
doivent  naturellement  faire  défaut.  Les  maladies  consécutives  sont 
rares.  On  a  parfois  observé  des  états  anémiques  de  longue  durée,  des 
névralgies  et  des  paralysies. 

Les  épidémies  de  typhus  tacheté  prises  à  part  diffèrent  considéra- 
blement, aussi  bien  sous  le  rapport  des  complications  particulières 
que  sous  celui  notamment  de  la  marche  générale  et  de  la  physiono- 
mie d'ensemble  des  cas  :  c'est  ainsi  que  cerLiines  épidémies  se 
distinguent  par  la  production,en  proportion  plus  considérable,  des  cas 
légers  de  la  maladie  (tjrphus  exanthematicus  levissimus,  impropre- 
ment désigné  par  quelques-uns  sous  le  nom  de  febricula).  Dans  ces 
cas  le  parcours  général  de  la  maladie  n'est  que  de  5  à  8  jours. 

Diagnostic. —  La  distinction  entre  le  typhus  tacheté  et  le  typhus 
abdominal  est  parfois  très  difficile  pendant  un  certain  temps.  On  se 
guidera  principalement  sur  les  indications  suivantes  pour  faire  cette 
distinction  :  i<*  Le  mode  du  début,  qui  dans  le  typhus  tacheté  est 
beaucoup  plus  rapide  que  dans  le  typhus  abdominal.  2^  La  plus 
grande  gravité  et  la  production  plus  prompte,  en  général,  des 
désordres  nerveux  dans  le  typhus  tacheté.  3°  L'exanthème,  qui  dans 
le  typhus  abdominal  est  rarement  aussi  étendu.  40  Les  douleurs 
rachialgiques  et  articulaires  beaucoup  plus  prononcées  dans  le 
typhus  tacheté.  5^  Si,  malgré  cela,  le  diagnostic  demeure  douteux,  le 
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mode  de  guérison,  qui  dans  les  cas  graves  de  typhus  abdominal  est 
en  moyenne  beaucoup  plus  tardif  et  plus  lent,  finit  par  entraîner  la 
décision. 

Le  pronostic  se  guide  avant  tout  sur  l'intensité  de  la  fièvre  et  des 
symptômes  nerveux.  Les  aflections  lobulaires  disséminées  sont  de 
toutes  les  complications  les  plus  redoutables.  La  mortalité  est  très 
différente  dans  les  diverses  épidémies;  souvent  de  6  à  70/0,  elle  peut 
monter  à  20  ^/o> 

Le  traitement  se  règle  en  général  sur  les  mêmes  principes  fon- 
damentaux que  ceux  que  nous  avons  établis  à  propos  du  typhus 
abdominal.  Le  traitement  à  F  eau  froide  intelligemment  conduit,  est 
en  état  de  mitiger  efficacement  l'intensité  de  beaucoup  de  phéno- 
mènes morbides  (la  fièvre,  les  symptômes  nerveux  et  pulmonaires). 


CHAPITRE  TROISIÈME. 
TYPHUS  RECURRENT. 

(Typhus  à  rechute,  fièvre  récurrente), 

Étiologie.  —  L'intérêt  majeur  qui  s'attache  à  la  maladie  appelée 
d'abord  relapsing  fever^  fièvre  de  rechute  par  les  pathologistes 
anglais,  et  désignée  ensuite  par  Griesînger  sous  le  nom  de  fièvre 
récurrente^  trouve  sa  raison  d'être,  d'une  part  dans  sa  marche  particu- 
Hère  et  sous  forme  d'accès,  mais  avant  tout  dans  cette  circonstance 
que  nous  connaissons  exactement  l'agent  d'infection  parasitaire  et 
spécifique  de  cette  maladie  et  que  nous  pouvons  le  démontrer  facile- 
ment dans  chaque  cas  en  particulier.  En  1873  Obermeier  à  Berlin 
découvrit  que  dans  le  sang  des  malades  atteints  de  fièvre  récurrente 
se  trouvent  constamment  à  certains  moments  des  micro-organismes 
spéciaux  et  filiformes.  Cette  découverte  a  depuis  lors  été  confirmée 
de  tous  côtés  et  on  peut  certifier  qu'il  suffit  ^une  seule  démonstration 
certaine  de  la  présence  dans  le  sang  de  ces  <  spirilles  >  ou  de  ces 
formations  appelées  <  spirochaetes  »  pour  pouvoir  porter,  avec  une 
certitude  absolue,  le  diagnostic  de  la  fièvre  récurrente.  Tout  médecin 
qui  a  eu  l'occasion  d'assister  à  une  grande  épidémie  de  fièvre  à 
rechute,  est  non  seulement  contraint  d'admettre  le  nature  parasi- 
taire  de  cette  maladie,  mais  doit  en  même  temps  être  convaincu 
du  but  qu'il  importe  d'atteindre  en  ce  qui  concerne  l'étiologie,  la 
pathologie  et  la  thérapeutique  des  maladies  infectieuses. 
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• 
Le  typhus  récurrent  n'est  connu  en  Allemagne  à  Tétat  épîdé- 

mique  que  depuis  1868.  En  1872  et  1873  de  grandes  épidémies  ont 
régné  à  Breslau  et  à  Berlin.  En  1879  et  1880  la  maladie  s'est  répan- 
due pour  la  dernière  fois  sur  la  plus  grande  partie  de  l'Allemagne 
du  nord  et  du  centre  et  a  fourni  la  matière  à  des  observations  et  des 
études  minutieuses  et  multiples.  Ce  sont  les  populations  les  plus 
pauvres  qui  ont  été  presque  exclusivement  atteintes  et  surtout  la 
classe  nombreuse  des  manouvriers  errants  et  sans  travail.  C'est  dans 
les  immondes  cavernes  et  auberges  qui  servent  d 'abri  à  ces  gens 
que  partout  ont  été  signalés  les  principaux  foyers  d'infection  de 
cette  maladie. 

Le  mode  de  contamination  nous  est  en  grande  partie  encore 
inconnu*  L^  cûnta^iosif/ directe  est  reconnue  par  tous  les  observa- 
teurs. Cependant,  d'après  les  expériences  faites  dans  notre  récente 
épidémie  et  sous  l'influence  de  conditions  hygiéniques  favorables, 
elle  ne  peut  pas  être  très  active.  Dans  l'hôpital  de  Leipzig,  où  plus 
de  250  cas  de  fièvre  récurrente  ont  été  traités  et  où  l'isolement  ne 
pouvait  être  pratiqué  dans  toute  sa  rigueur,  pas  un  seul  cas  d'infec- 
tion ne  s'est  présenté.  Il  est  certain  que  la  maladie  peut  se  trans- 
mettre par  Vinoculation  directe  à  l'aide  du  sang  des  typhiques 
récurrents,  comme  la  démonstration  en  a  été  faite  par  un  médecin 
russe  sur  des  personnes  saines.  Plusieurs  fois  des  médecins  ont  été 
infectés  en  faisant  des  autopsies.  La  maladie  a  été  inoculée  aux 
singeSy  les  autres  mammifères  paraissent  lui  être  réfractaires. 

Marche  et  symptômes  de  la  maladie.  —  La  durée  de  l'incubation 
dans  la  fièvre  récurrente  est  de  5  à  8  jours  environ.  Exceptionnelle- 
ment à  la  fin  de  cette  période  se  montrent  quelques  légers  prodromes. 
La  maladie  proprement  dite  commence  brusquement  par  un  frisson 
plus  ou  moins  fort  suivi  aussitôt  d'une  courbature  générale  et  intense. 
Il  s'établit  une  céphalalgie  violente,  un  abattement  profond,  de 
l'anorexie  et  avant  tout  des  douleurs  vives  dans  les  dos  et  les  membres, 
La  chaleur  s'élève  rapidement  à  une  grande  hauteur  et  atteint  dès 
le  premier  ou  le  second  jour  41^  et  plus  encore.  hsLpeau  est  chaude 
et  aride,  et  prend  communément  de  bonne  heure  un  teint  très  carac- 
téristique d'un  jaune-sale.  Nous  avons  souvent  à  Leipzig  remarqué 
de  rherpes  labialis^  qui  paraît  avoir  été  plus  rare  dans  d'autres 
épidémies.  La  langue  devient  sèche,  fortement  chargée,  parfois  des 
vomissements  se  déclarent  ensuite.  Les  selles  sont  en  retard,  ou  bien 
il  y  a  une  légère  diarrhée.  La  rate  se  gonfle  rapidement  et  atteint 
fréquemment  des  dimensions  plus  considérables  encore  que  dans  le 
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typhus  abdominal  et  exanthématique.  Ij^/oie  est  aussi  légèrement 
tuméfié,  l^  poumon  présente  parfois  les  symptômes  d'une  bronchite 
légère  et  exceptionnellement  d'une  bronchite  plus  grave.  Le  pouls 
est  très  rapide.  Des  symptômes  cérébraux  intenses,  à  part  un  faible 
degré  d'apathie  et  de  stupeur,  se  présentent  rarement  Chez  les 
buveurs  seulement  nous  avons  vu  quelquefois  éclater  le  delirium 
tremens.  Comme  nous  l'avons  remarqué  déjà,  l'extrême  hyperesthé- 
sie  des  muscles  à  la  pression,  principalement  des  muscles  des  mollets, 
est  un  signe  très  caractéristique. 

Après  que  ces  symptômes  accompagnés  d'une  fièvre  persistante, 
d'ordinaire  très  élevée,  ont  duré  de  5  à  7  jours,  il  se  déclare,  à  la 
faveur  d'une  sueur  profuse,  une  défervescence  critique  de  la  tempéra- 
ture. En  même  temps  se  manifeste  une  amélioration  si  notable  de 
l'état  général  que  les  malades  se  considèrent  comme  guéris  com- 
plètement et  n'ajoutent  que  médiocrement  foi  au  médecin  qui  leur 
prophétise  une  rechute.  Très  rarement,  mais  dans  des  cas  positive- 
ment constatés,  la  maladie  se  borne  à  un  seul  accès  ;  dans  la  grande 
majorité  des  cas,  après  une  pause  d'une  semaine  environ,  se  montre 
un  second,  puis  souvent  encore,  un  troisième  accès  ;  plus  rarement 
un  quatrième  ou  même  un  cinquième  dans  lesquels  se  déroule  de 
nouveau  tout  l'appareil  symptomatique  d'une  façon  plus  ou  moins 
explicite  et  intensive.  Mais  comme  le  seul  signe  certain  et  constant 
du  retour  de  l'accès  (de  la  rechute^  comme  on  l'appelle)  est  la  repro- 
duction de  la  fièvre,  nous  ferions  mieux  d'en  décrire  les  particula- 
rités en  même  temps  que  la  marche  de  la  fièvre. 

Marche  de  la  fièvre. —  (V.  fig.  2).  Le  début  de  la  fièvre  dans  le 
premier  accès  est,  comme  il  a  été  dit,  presque  toujours  soudain  et 
rapidement  ascensionnel.  Sa  durée  est  le  plus  souvent  de  5  à  7  jours, 
mats  fréquemment  aussi  il  y  a  des  accès  plus  courts  (de  3  à  4  jours 
seulement)  ou  plus  longs  (de  9  à  12  jours  comme  nous  en  avons 
observés).  Pendant  ce  temps  la  fièvre  peut  se  maintenir  à  une  hau- 
teur assez  uniforme,  plus  souvent  pourtant  il  se  déclare  des  rémis- 
sions notables  qui  s'accentuent  jusqu'à  constituer  des  pseudo-crises 
formelles.  Alors  la  chaleur  baisse  le  matin  jusqu'à  la  normale  et 
même  au-dessous,  de  manière  qu'on  pourrait  croire  que  la  déferves- 
cence définitive  s'est  produite.  Mais,  le  soir  la  température  remonte 
jusqu'à  sa  hauteur  primitive.  Ces  pseudo-crises  sont  les  plus  com- 
munes vers  la  fin  de  l'accès,  parfois  aussi  pendant  ses  premiers  jours 
déjà.  Les  degrés  absolus  de  chaleur,  atteints  pendant  la  fièvre 
récurrente  sont  en  général  très  considérables.  Des  températures  entre 
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4i<»  et  41,  50  s'observent  très  fréquemment  et  n'ont  comme  telles, 
dans  la  fièvre  à  rechute,  aucune  signification  particulièrement  mau- 
vaise. La  plus  haute  température  que  nous  ayons  observée  est  de 
42,  2°.  Souvent  aussi  se  présentent  des  cas  à  degrés  thermiques 
moins  élevés  (entre  39°  et  40°).  La  défervescence  à  la  fin  de  l'accès 
s'opère  le  plus  fréquemment  sous  forme  critique,  rarement  par  gra- 
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dations  descendantes  précipitées.  Comme  la  crise  est  souvent  pré- 
cédée d'une  dernière  ascension  vespérale  particulièrement  élevée 
(^perturèatic  critica),  la  chute  de  la  chaleur  qui  se  déclare  ordinaire- 
ment la  nuit,  à  la  faveur  d'une  forte  sudation,  est  très  considérable. 
Elle  peut  être  de  5  et  de  6  d^rés.  La  température  descend  presque 
toujours  sous  la  normale,  souvent  jusque  près  de  35°  C.  Dans  un 
cas  nous  l'avons  même  vue  descendre  à  33,  4°. 

Le  premier  accès  est  suivi  d'une  pause  {apyrexie)  dont  la  durée  est 
en  moyenne  de6à  /jours,  souvent  moindre,  d'ordinaire  plus  longue. 
La  plus  longue  apyrexie  observée  par  nous  était  de  17  jours.  Pen- 
dant ce  temps,  la  température  tombée  ordinairement  au-dessous  de 
la  normale  remonte  au  niveau  normal  et  s'y  maintient  Parfois  aussi 
il  y  a  de  légères  exacerbations  vespérales  au-dessus  de  38°  sans 
cause  appréciable,  ou  dépendant  de  quelque  complication,  (otite, 
furoncle,  etc).  Alors  apparaît  de  nouveau,  le  plus  souvent  pendant 
la  matinée,  avec  brusquerie  et  s'ouvrant  par  un  frisson,  une  nouvelle 
reprise  de  la  fièvre,  le  début  du  second  accès  (la  première  rechute). 
En  même  temps,  la  température  montre  des  particularités  presque 
entièrement  semblables  à  celles  du  premier  accès.  Ordinairement  sa 
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durée  totale  est  moins  longue  de  un  à  deux  jours  que  celle  du 
premier  accès.  Mais  le  contraire  peut  aussi  avoir  lieu.  Je  dois  rappe- 
ler encore  que  nous  avons  noté  assez  souvent  un  ou  deux  jours  déjà 
avant  le  début  véritable  du  second  accès  (de  même  que  du  troisième) 
une  exacerbatîon  vespérale  assez  notable  (jusqu'à  38,  S®). 

Dans  beaucoup  d'épidémies,  la  fièvre  récurrente  ne  paraît  avoir 
été  constituée,  en  somme,  que  de  deux  accès,  de  telle  sorte  que  dans 
i/,o  des  cas  seulement,  ou  moins  souvent  encore,  un  troisième  accès 
a  suivi.  Dans  la  dernière  épidémie  au  contraire  il  y  avait,  dans  la 
pluralité  des  cas,  encore  un  troisième  accès  (seconde  rechute).  En 
même  temps  l'intervalle  entre  le  deuxième  et  le  troisième  accès 
était  en  général  de  i  à  2  jours  environ  plus  long  que  celui  de  la 
première  apyrexie.  Dans  les  épidémies  antérieures,  par  contre,  la 
seconde  apyrexie,  quand  elle  se  déclarait  d'ailleurs,  parait  avoir  été 
plus  courte  que  la  première.  La  durée  du  troisième  accès  est,  confor- 
mément à  toutes  les  relations,  notablement  plus  courte  que  celle 
des  deux  précédents.  D'ordinaire  elle  est  de  2  à  3  jours,  nous  avons 
rarement  vu  la  fièvre  encore  persister  de  4  à  6  jours. 

Le  quatrième  et  surtout  le  cinquième  accès  constituent  des  excep- 
tions. En  règle  générale,  ils  n'ont  qu'un  développement  incomplet, 
et  consistent  souvent  en  une  exacerbation  fébrile  d'un  jour  de 
durée.  Plus  on  met  d'exactitude  à  prendre  longuement  et  minutieu- 
sement la  température  chez  les  convalescents  de  typhus  récurrent, 
plus  fréquemment  on  observera,même  après  un  laps  de  temps  con- 
sidérable, quelques  légères  augmentations  de  chaleur  qu'on  pourrait 
peut-être  considérer  comme  les  derniers  accès  rudimentaires. 

État  des  spirilles. —  Les  cas  de  fièvre  récurrente  dans  lesquels, 
malgré  une  recherche  minutieuse^  on  ne  découvre  pas  de  spirilles 
dans  le  sang,  sont  si  imperceptiblement  rares,  que,  mis  en  regard  de 
ceux  dans  lesquels  cette  démonstration  se  fait  facilement  et  sûrement, 
ils  ne  peuvent  presque  pas  entrer  en  ligne  de  compte.  L'examen  se 
fait  le  mieux  sur  une  goutte  de  sang  sans  aucun  mélange  quelconque. 
Une  lentille  d'immersion  est  tout  à  fait  superflue  ;  avec  une  bonne 
lentille  Hartnack  n®  8  les  spirilles  sont  très  nettement  visibles.  Nous 
les  avons  pu  voir  aussi  plusieurs  fois  avec  le  n®  7.  La  recherche 
des  spirilles  demande  certes  un  peu  d'exercice,  qu'on  acquiert  d'ail- 
leurs facilement.  Parfois  l'attention  est  éveillée  par  de  petites  pous- 
sées et  des  mouvements  des  globules  rouges,et  on  remarque  alors  des 
filaments  minces  et  délicats  qui  ont  la  longueur  à  peu  près  de  3  à  4 
fois  le  diamètre  des  globules  rouges  (voyez  fig.  3).  Ils  sont  animés 
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d'un  mouvement  vîf  et  presque  continu  de  reptation.  Parfois  le 
petit  fil  se  tord  sur  lui-même  pour  se  redresser  de  nouveau.  On 
voit  les  spirilles  tantôt  isolées,  tantôt  enchevêtrées  les  unes 
dans  les  autres  au  nombre  de  4  à  20  sous  forme  de  pelottes.  La 
quantité  qu'on  en  voit  sous  le  champ  du  microscope  diffère  consi- 
dérablement, dans  chaque  cas,  et  n'est  nullement  en  rapport  direct 
avec  la  gravité  de  la  maladie.  Parfois  on  trouve  à  peine  quel- 
ques spirilles  après  de  longues  recherches  ;  et  il  arrive  qu'on  en 
voit  vingt  et  plus  à  la  fois.  Il 
est  du  plus  grand  intérêt  que  leyr 
présence  dans  le  sang  est  en  rapport 
avec  les  ^irr^j.Rarement  au  premier 
jour  de  l'accès  trouve-t-on  quel- 
ques spirilles  isolées  dans  le  sang. 
Leur  nombre  s'accroit  les  jours 
suivants.  Peu  avant  la  fin  de 
l'accès,  donc  avant  la  crise  défini- 
tive, elles  disparaissent  d'ordinaire 
complètement.  Très  rarement  et 
seulement  par  ci  par  là, les  trouve- 
t-on  encore  après  la  crise.  Par 
contre,  dans  les  pseudo-crises 
décrites  plus  haut,  elles  ont  été 

décelées  fréquemment  par  d'autres  et  par  nous-même,  de  façon  que 
la  persistance  des  spirilles,  alors  que  la  température  est  devenue 
normale,  rend  l'exacerbation  fébrile  très  probable.  Jusqu'ici  on  ne  les 
a  découvertes  que  dans  le  sang  (dans  le  sang  menstruel,  dans  l'urine 
et  les  crachats  sanguinolents, etc.)  mais  pas  encore  dans  l'intérieur  des 
organes  et  les  produits  d'excrétion  (urine,  lait,  sueur,  contenu  des 
vésicules  herpétiques).  Il  ne  saurait  guère  y  avoir  de  doute  que  les 
spirilles  qui  se  montrent  dans  les  différents  accès,doivent  être  consi- 
dérées comme  appartenait  à  des  générations  différentes.  Mais  nous 
ne  connaissons  rien  jusqu'ici  de  leur  mode  ni  de  leur  lieu  de  dévelop- 
pement Dans  les  derniers  acc^s  rudimentaires  on  ne  rencontre  que 
de  rares  spirilles,  si  tant  est  qu'il  y  en  ait.  Si  les  malades  succom- 
bent pendant  un  accès,  on  les  retrouve  dans  le  sang  cadavérique. 
Les  essais  de  culture  artificielle  n'ont  pas  eu  beaucoup  de  réussite 
jusqu'ici.  D'après  une  observation  nouvelle  d'AIbrecht,les  spirilles  se 
développeraient  aussi  en  dehors  du  corps  dans  le  sang  soustrait 
pendant  la  période  afébrile,à  un  malade  atteint  de  fièvre  récurrente. 


Fig.  3*  Spirilles  recarrentes  dans  le  sang. 


4^  Maladies  Infeetleusee  aiguës. 

Quant  aux  autres  altérations  du  sang  dans  la  fièvre  à  rechute, 
signalons  une  augmentation  fréquente  mais  légère  des  globules 
blancs,  puis  la  présence,  souvent  en  excessive  abondance  dans  le 
sang,  de  petits  corpuscules  dont  la  signification  (spores  ?)  est  encore 
tout  à  fait  incertaine,  et  finalement  des  cellules  spéciales,  passable- 
ment grandes,  ponctuées  de  granulations  graisseuses,  que  Ponfick  a 
découvertes  dans  le  sang  veineux  et  qui  dérivent  vraisemblablement 
de  la  rate.  On  a  encore  trouvé  dans  le  sang  des  cellules  endothé- 
Haies  graisseuses. 

Les  Complications  sont  en  général  rares  dans  la  Hèvre  récurrente. 
Les  affections  oculaires  graves  comme  Tiritis  et  riridochoroidite 
sont  à  signaler  à  raison  de  leur  importance.  Parfois  on  rencontre  la 
parotidite,  la  laryngite  et  là  pneumonie.  On  a  observé  quelquefois 
des  affections  intestinales  dyssentériques  graves.  Dans  un  cas  terminé 
par  la  mort  nous  avons  vu  une  affection  intestinale  tout  à  fait 
spéciale,  consistant  en  foyers  hémorrhagico-nécrosiques  de  la 
muqueuse  du  gros  intestin  et  de  la  partie  inférieure  de  l'iléon. 
Souvent  dans  les  cas  graves  on  rencontre  la  néphrite  aigué  hémor- 
rhagique.  Comme  résultats  nécroscopiques  importants  et  caractéris- 
tiques^  il  faut  encore  mentionner  les  foyers  blancs,  semblables  à  des 
infractus  sous  forme  de  cônes,  qu'on  rencontre  dans  la  rate.  Ils  em- 
pruntent leur  signification  clinique  à  la  péritonite  et  aux  états 
pyémiques  auxquels  ils  servent  de  point  de  départ.  Uabcès  de  la  rate 
a  été  signalé.  Les  épistaxis  considérables  et  difficiles  à  arrêter  cons* 
tituent  une  complication  qui  n'est  pas  rare  et  qui  offre  parfois  du 
dangen 

Comme  toutes  les  autres  maladies  infectieuses  aiguës,  le  typhus 
récurrent  présente  plusieurs  variétés  dans  sa  marche.  Il  faut 
mentionner  tout  d'abord  les  cas  bénins  et  abortifs,  dans  lesquels  le 
nombre  des  accès  est  restreint  et  la  durée  de  chaque  accès  très  courte. 
On  a  décrit  d'autre  part  des  cas  qui  ont  montré  un  caractère  quasi 
intermittent.  Mais  il  faut  citer  surtout  cette  forme  sévère  de  typhus 
récurrent  que  Griesinger  a  observée  le  premier  en  Egypte  et  décrite 
sous  le  nom  de  i^typhoïdebilieusel^.  Après  que  la  présence  âes  spirilles 
fut  établie  avec  certitude  dans  cette  forme  morbide,  après  qu'on  eut 
montré  notamment,  que.  par  l'inoculation  à  un  autre  homme  (!)  on 
reproduisait  une  fièvre  récurrente  commune,  il  ne  pouvait  plus 
subsister  de  doute  sur  I91  parenté  des  deux  maladies.  La  typhoïde 
bilieuse  se  manifeste  par  accès  exactement  semblables  à  ceux  du 
typhus  recurrentMais  le  tableau  morbide  en  est  beaucoup  plus  som- 
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bre.  En  r^le  générale  il  se  déclare  un  ictère  intense  et  l'issue  en  est 
fréquemment  mortelle. 

Le  pronostic  est  le  plus  souvent  très  favorable  dans  la  fièvre 
récurrente  commune.  Dans  les  dernières  épidémies,  la  mortalité  n'os- 
cilla que  de  2  à  40/0.  Les  cas  funestes  qui  se  sont  présentés  étaient 
en  partie  imputables  au  manque  de  soins.  Dans  les  autres  cas,  la 
mort  était  le  résultat  d'une  complication  (pneumonie,  néphrite,  etc.). 

Le  traitement  du  typhus  récurrent  doit  jusqu'à  présent  être 
purement  symptomatique.  Le  traitement  antipyrétique  est  le  plus 
souvent  inutile  par  suite  de  la  courte  durée  et  du  caractère  souvent 
fortement  intermittent  de  la  fièvre.  Les  bains  froids  au  surplus  sont 
mal  supportés  par  la  plupart  des  malades  à  cause  de  la  grande  sen- 
sibilité des  muscles. 

Nous  ne  connaissons  aucun  moyen  d'agir  sur  le  processus  mor- 
bide lui-même,  et  d'empêcher  le  retour  des  accès.  On  a  employé 
dans  ce  but,  mais  toujours  sans  succès,  de  grandes  doses  de  quinine 
et  d'acide  salicylique,  etc.  Dernièrement  on  a  attribué  au  calamel 
une  influence  avantageuse  sur  la  marche  générale  de  la  maladie;  le 
nombre  des  accès  en  serait  diminué. 


CHAPITRE   QUATRIÈME. 
SCARLATINE. 

(Fièvre  Scarlatine). 

Nous  commençons  par  le  tableau  de  la  scarlatine,  la  description 
de  ces  maladies  infectieuses  aiguës  qu'on  comprend  d'ordinaire 
sous  le  titre  i/ct exanthèmes  aigusy  A  part  la  scarlatine^  on  range  aussi 
dans  ce  groupe  la  rougeole^  la  rubéole,  la  variole,  la  varicelle  et  par- 
fois aussi  Vérysipèle  de  la  face.  Ces  maladies  ont  cela  de  commun, 
que  dans  toutes  se  développe  une  éruption  cutanée  très  caractéris- 
tique, dont  la  signification  clinique  est  par  elle-même  la  plupart  du 
temps  peu  importante,  mais  qui,  à  raison  de  sa  physionomie  toute 
spéciale  dans  chacune  de  ces  maladies  prises  à  part,  sert  d'élément 
principal  au  diagnostic.  Une  partie  des  exanthèmes  aig^s,  notam- 
ment la  scarlatine,  la  rougeole,  la  rubéole  et  la  varicelle  est  en  outre 
reliée  par  une  sorte  de  parenté  plus  étroite,  en  ce  sens  que  ces 
affections  se  déclarent  de  préférence  chez  les  enfants. 
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Étiologie — L'infection  au  moyen  du  poison  spécifiquedelascarla-' 
tine  s'opère  presque  toujours  par  la  voie  de  la  contagion.  La  scarla- 
tine est  une  maladie  éminemment  contagieuse.  Un  seul  séjour  de 
courte  durée  dans  le  voisinage  d'un  scarlatineux  peut  suffire  à  donner 
la  maladie.  Elle  peat  se  transmettre  également  par  les  objets  avec 
lesquels  le  malade  a  été  en  contact,  comme  le  linge,  les  habits,  les 
meubles,  les  jouets,  etc.  En  Angleterre  on  a  cru,  à  diverses  reprises, 
à  la  diffusion  possible  du  contage  scarlatineux  par  l'intermédiaire  du 
lait  Des  personnes  qui  ont  été  en  rapport  avec  des  scarlatineux 
peuvent  transporter  la  maladie,  sans  la  subir  elles-mêmes.  De  nom- 
breuses observations  tendent  à  prouver  que  le  poison  scarlatineux 
est  excessivement  résistant  et  que  sa  vertu  contagieuse  peut  se 
conserver  de  longs  mois,  (c'est  ce  qu'on  appelle  €la  ténacitéit  du  con- 
tage scarlatineux).  On  voit  par  là  combien  il  est  difficile,  parfois 
même  impossible,  de  dépister  dans  chaque  cas  la  source  de  l'infec- 
tion. La  propriété  infectante  des  scarlatineux  dure  jusqu'à  la  termi- 
naison du  stade  de  desquamation. 

Le  mode  intime  de  l'infection  ne  nous  est  pas  encore  connu  avec 
certitude  pas  plus  que  le  poison  spécifique  lui-même.  On  a  affirmé  à 
diverses  reprises  avoir  constaté  dans  le  sang  et  les  tissus  des  scarla- 
tineux, la  présence  de  bactéries,  mais  cette  assertion  demande  à  être 
plus  amplement  confirmée.  Quelquefois  on  a  réussi  à  provoquer  la 
maladie  par  rinoculation  directe  au  moyen  du  sang  ou  du  contenu 
des  vésicules  scarlatineuses. 

\j9l  prédisposition  à  la  scarlatine  est  infiniment  moins  généralisée 
que  la  prédisposition  à  la  variole,  par  exemple,  ou  à  la  rougeole. 
Dans  les  familles  à  nombreux  enfants,  l'occasion  étant  la  même 
pour  tous,  il  arrive  que  quelques-uns  sont  atteints  tandis  que  les 
autres  demeurent  indemnes.  Avec  le  progrès  de  Vâge  la  prédisposi- 
tion diminue  considérablement,  bien  que  la  scarlatine  se  présente 
encore  assez  souvent  chez  les  adultes.  La  plupart  des  cas  concernent 
des  enfants  de  2  à  lo  ans.  Au-dessous  d'un  an,  la  maladie  est  rare. 
Il  est  intéressant  de  remarquer  que,  notamment  dans  les  cliniques 
chirurgicales,  les  enfants  atteints  de  plaies  récentes  ou  ceux  qui  sont 
récemment  opérés  prennent  la  scarlatine  avec  la  plus  grande  facilité. 
C'est  une  très  rare  exception  de  constater  la  maladie  une  jseconde 
fois  sur  le  même  individu. 

La  scarlatine  est  actuellement  répandue  sur  toute  la  surface  de 
la  terre.  En  Allemagne,  la  maladie  se  présente  presque  toujours 
sporadiquement,  tandis  que  de  temps  en  temps,  principalement  en 
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automne,  des  épidémies  plus  ou  moins  étendues  se  montrent  en 
quelques  endroits.  Comme  dans  beaucoup  d'autres  maladies  infec- 
tieuses ,  chacune  de  ces  épidémies  se  distingue  manifestement 
par  son  cachet  général,  mais  avant  tout  par  la  bénignité  ou  la 
malignité  prédominante  de  ses  symptômes. 

Marche  et  symptômes  de  la  maladie. — La  période  d* incubation 
de  la  scarlatine  est  de  4  à  7  jours  environ.  Des  prodromes  marquants 
font  presque  toujours  défaut  pendant  ce  temps.  La  maladie  débute 
assez  brusquement  par  de  \?i  fièvre  qui  s'ouvre  par  une  sensation 
de  froid,  souvent  même  par  un  véritable  frisson.  A  la  fièvre  se  joint 
le  mal  de  gorge^  qui  dépend  de  V angine  scarlatineuse  concomitante, 
dans  la  plupart  des  cas.  Ajoutez  à  cela  des  symptômes  cérébraux 
ordinairement  assez  intenses  :  la  céphalalgie,  Tobtusîon  intellect- 
tuelle,  le  sommeil  troublé,  parfois  même  des  convulsions  chez  les 
enfants  les  plus  jeunes  et  puis,  comme  phénomène  initial  très  fré- 
quent et  pathognomonique,le  vomissement  qui  se  renouvelle  plusieurs 
fois  de  suite. 

Ordinairement  à  la  fin  déjà  du  premier  ou  le  second  jour,  se 
produit  rexantltème  scarlatineux  caractéristique,  au  cou  d'abord,  sur 
la  poitrine  et  à  la  figure,  et  ensuite  sur  presque  toute  l'étendue  de 
la  peau.  L'exanthème  consiste  au  début  en  une  infinité  de  petits 
points  rouges,  très  serrés  les  uns  contre  les  autres,  qui  bientôt  sont 
reliés  par  un  érythème  diffus,  d'un  «  rouge  écarlate  »  intense.  Ces 
petits  points,  légèrement  saillants,  correspondent  le  plus  souvent 
aux  follicules  pileux.  La  rougeur  diffuse  est  produite  par  une 
hypérémie  considérable  de  la  peau,  qui  disparaît  complètement  sous 
la  pression.  La  coloration  est  d'ordinaire  la  plus  marquée  sur  le  dos. 
A  \2l  figure,  les  lèvres  et  le  menton  conservent  leur  pâleur  et  tran- 
chent d'une  manière  frappante  et  caractéristique  avec  la  rougeur  vive 
des  joues.  Si,  avec  un  corps  mousse,  on  trace  quelques  lignes  sur  la 
peau  rougie  par  l'exanthème,  peu  après  on  voit  se  dessiner,  par  suite 
de  la  contraction  des  vaisseaux,  une  figure  claire  correspondant  aux 
endroits  touchés.  On  peut  de  cette  manière  crayonner  sur  le  dos 
des  malades  des  lettres  ou  des  images  entières.  D'ailleurs  ce  phéno- 
mène n'est  nullement  propre  à  la  scarlatine  exclusivement,  mais  se 
produit  de  la  même  façon  dans  d'autres  érythèmes. 

L'exanthème  se  maintient  en  pleine  floraison  pendant  3  à  4  jours, 
et  croît  même  encore  en  intensité  les  premiers  temps  de  son  exis- 
tence. Il  parait  souvent  plus  vif  à  la  lumière  artificielle  qu'en  plein 
jour.  Pendant  ce  temps,  les  symptômes  généraux  graves,  la  fièvre, 
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l'accélération  du  pouls  qui  est  le  plus  souvent  d'une  vitesse  remar- 
quable, les  symptômes  cérébraux  et  les  troubles  angineux  persistent. 
La  ratt  est  parfois  un  peu  gonflée,  mais  presque  jamais  à  un  haut 
degré.  A  ce  moment,  l'exanthème  commence  à  pâlir,  la  £èvre  s'éteint 
petit  à  petit  par  décroissance  lytique,  l'état  général  et  la  dyspba^e 
s'améliorent,  et  à  la  fin  de  la  première  ou  au  commencement  de  la 
'  seconde  semaine,  les  malades,  dans  les  cas  i  parcours  normal, 
entrent  en  pleine  convalescence.  Avec  la  disparition  de  l'exanthème 
commence  d'ordinaire  aussi  la  desquamation  épidermique,  par 
grandes  lamelles,  très  caractéristique  dans  cette  maladie.  C'est 
principalement  aux  mains  et  aux  pteds  qu'elle  est  la  plus  pronon- 
cée, et  c'est  souvent  un  amusement  pour  les  jeunes  convalescents  de 
pouvoir  s'arracher  eux-mêmes  l'épiderme  en  lambeaux  plus  ou 
moins  grands.  Dans  les  cas  les  plus  bénins  et  les  plus  légei^  en 
apparence,  la  convalescence  peut  être  interrompue  par  l'apparition 
de  la  néphrite  scarlatineuse  secondaire  qu'on  ne  saurait  prévenir 
avec  certitude  par  aucun  moyen. 

Après  cet  aperçu  général  du  cours  de  ia  maladie  nous  placerons  la 
description  détaUlée  de  chacun  des  symptômes  généraux  et  locaux; 
pour  faire  voir  la  grande 
diversité  des  aspects  clini- 
ques que  la  scarlatine  pré- 
sente. 

i.Fi*Tre.(v.  fig.4). — Quoi- 
que, dans  quelques  cas  rudi- 
mentaires,  la  fièvre  fasse 
complètement  ou  presque 
complètement  défaut,  cepen- 
dant toute  scarlatine  quel- 
que peu  marquée  s'accom- 
pagne d'une  fièvre  le  plus 
EoBihèiiK.  souvent  intense.  En    raison 

Fiff.  4.  Eiemptc  d-aK  cMrbc  variMtiiMaK  Mmuic.  gurtout  dc  la  bfusque  inva- 
sion de  l'appareil  morbide,  la  fièvre  aussi  monte  rapidement,  dès 
le  premier  jour,  jusqu'à  40  et  40,5°.  Elle  effectue  souvent  au  second 
jour  une  ascension  encore  plus  forte,  pour  persister  ensuite,  avec 
des  variations  assez  peu  considérables,  pendant  toute  la  période  de 
l'effioresccnce  de  l'exanthème.  Ce  stade  présente  parfois  des  tempé- 
ratures de  40,  50  k  41°.  Quand  l'exanthème  commence  à  pâlir  et 
que  les  autres  symptômes   rétrocèdent,  la  défervescence  s'établit. 
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rarement,  dans  les  cas  légers,  sous  forme  de  crise,  mais  presque 
toujours  d'une  manière  traînante  et  lytique,  comme  dans  le  typhus 
abdominal,  seulement  avec  moins  de  régularité  et  plus  de  rapi- 
dité. La  persistance  de  la  fièvre  jusque  dans  la  deuxième 
semaine  tient  presque  constamment  (mais  pas  toujours  cependant) 
à  quelque  complication  appréciable,  principalement  à  une  angine 
grave  qui  se  prolonge,  à  des  altérations  inflammatoires  qui  se  décla- 
rent dans  les  glandes  du  cou,  ou  finalement  parfois  à  une  otite  puru- 
lente de  l'oreille  moyenne. 

2.  Arrière-bouche.  —  L'angine  pharyngée  constitue  l'affection 
locale  qui  se  rencontre  le  plus  constamment  dans  la  scarlatine.  Il  est 
très  rare  qu'elle  fasse  complètement  défaut.  Sa  forme  et  son  intensité 
peuvent  varier  infiniment.  Le  degré  le  plus  léger  de  la  pharyngite 
est  formé  par  une  angine  simple,  catàrrhale,  erythémateuse^  dans 
laquelle  on  observe  une  rougeur  plus  ou  moins  intense  du  voile  du 
palais  et  des  tonsilles  sans  gonflement  notable,  mais  souvent 
accompagnée  d'une  infiltration  parfaitement  visible  des  petits  folli- 
cules muqueux.  Quand  la  rougeur  est  plus  vive,  le  gonflement  des 
parties  constituantes  du  pharynx  est  aussi  plus  considérable.  Ces 
cas  établissent  la  transition  à  V angine pdrenchymateuse  dans  laquelle 
les  amygdales  sont  fortement  byperéipiées,  le  voile  du  palais  et  la 
luette  plus  œdématiés.  Il  peut  se  former  dans  les  amygdales  de 
petits  foyers  purulents  lacunaires  ou  bien  de  plus  grands  abcès^  des 
plaques  nicrosiques  et  même  la  fonte  gangreneuse  du  tissu.  Les 
escarres  en  s'éliminant  peuvent,  dans  des  cas  rares,  donner  lieu 
à  des  hémorrhagies  sérieuses,  par  les  tonsilles.  Après  la  guérison 
des  angines  graves  il  persiste  parfois  une  hypertrophie  chronique 
de  ces  glandes. 

Dans  toutes  les  formes  les  plus  sévères  de  l'angine  scarlatineuse 
on  constate  toujours  un  gonflement  des  ganglions  lymphatiques  sous- 
maxillaires^  accompagné  d'une  infiltration  œdémateuse  de  tout  le 
tissu  cellulaire  ambiant  ;  cet  engoi^ement  s'étend,  dans  les  cas 
graves,  au  plancher  de  la  bouche  et  à  toute  la  région  du  cou.  Sou- 
vent le  gonflement  des  glandes  et  du  tissu  cellulaire  environnant  se 
termine  par  la  formation  d'un  abcès. 

Enfin,  il  faut  signaler  Vinflammation  croupale  ou  dipkthiritique 
comme  la  forme  de  pharyngite  scarlatineuse  la  plus  importante  et 
le  plus  justement  redoutée.  Nous  croyons  que  c'est  une  erreur  de 
principe  que  de  parler  €  d'une  complication  de  la  scarlatine  par  la 
diphthérie>.  La  dîphthérie  scarlatineuse  n'a,  sous  le  rapport  étiolo- 
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gique^  rien  à  faire  avec  la  diphthérie  commune  vraie.  C'est  une  afTec- 
tion  pharyngée  produite  par  le  poison  scarlatineux  spécifique, 
affection  que,  anatomiqaement^  nous  devons  qualifier  de  croupale* 
diphthéritique  et  qui,  en  réalité,  sous  le  rapport  anatomique^  ne  se 
distingue  que  peu  ou  pas  de  la  diphthérie  primitive  véritable,  au 
moins  à  en  juger  par  l'aspect.  Néanmoins,  d'après  les  recherches  de 
Heubner,  il  y  aurait  microscopiquement  entre  la  diphthérie  primi- 
tive et  la  diphthérie  scarlatineuse  des  différences  notables. 

La  diphthérie  scarlatineuse  peut  se  greffer  sur  chacune  des  formes 
de  l'angine  mentionnées  plus  haut,  soit  déjà  dès  le  début  de  la 
maladie,  et  cela  dans  les  cas  les  plus  graves,  soit  seulement  plus 
tard  à  la  fin  de  la  première  semaine  ou  dans  la  seconde.  Elle  est 
presque  toujours  l'indice  d'une  maladie  sérieuse  et  est,  pour  ce 
motif,  le  plus  souvent  accompagnée  d'une  fièvre  intense  et  de  symp- 
tômes généraux  graves.  L'infiltration  secondaire  des  ganglions  du 
cou  et  du  tissu  connectif  avoisinant  est  considérable  et,  de  plus,  très 
douloureuse.  Comme  dans  les  autres  formes  de  l'angine  grave,  on 
observe  en  même  temps  dans  la  diphthérie  pharyngée  scarlatineuse, 
une  stomatite  intense  et  souvent  aussi  une  inflammation  purulente 
de  la  muqueuse  nasale.  Des  ulcérations  superficielles  se  montrent 
parfois  aux  ailes  du  nez  el  aux  commissures  des  lèvres.  Par  contre, 
c'est  une  particularité  clinique  très  importante  et  très  intéressante 
de  la  diphthérie  scarlatineuse,  que,  contrairement  à  la  diphthérie 
pharyngée  primitive,  elle  ne  s'étend  que  rarement  au  larynx.  Dans 
quelques  cas  isolés,  on  voit  aussi  dans  la  scarlatine  se  déclarer  le 
croup  laryngé.  La  production  de  l'œdème  de  la  glotte  est  unecom- 
plication  redoutable, mais  heureusement  rare.  Les  paralysies  diphthé- 
ritîques  semblent  ne  jamais  se  développer  consécutivement  à  la 
diphthérie  scarlatineuse. 

A  la  description  de  la  pharyngite  scarlatineuse  se  rattache  natu- 
rellement celle  des  affections  de  certains  organes  de  voisinage  qui 
doivent  être  considérées,  en  majeure  partie,  comme  résultant  d'une 
propagation  ou  d'un  transport  directs  du  processus  inflammatoire 
émanant  du  pharynx.  Nous  avons  parlé  déjà  de  la  stomatite,  de 
même  que  de  l'affection  des  ganglions  lymphatiques  avoisinants  et 
du  tissu  qui  les  entoure.  La  parotidite  s'observe  assez  souvent  dans 
les  cas  sérieux.  Uotite  scarlatineuse  (Otitis  média)  a  une  importance 
particulière,  parce  qu'elle  conduit  souvent  à  des  désordres  irrémé- 
diables du  côté  de  l'audition 

L'inflammation  de  l'oreille  moyenne  se  déclare  communément  au 
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moment  de  la  desquamation  et  doit  anatomiquement  être  prise  pour 
un  simple  catarrhe  de  l'oreille  moyenne  ou  bien,  dans  les  cas  graves, 
pour  une  véritable  diphthérie  de  la  caisse  du  tympan.  Comme  la 
dureté  de  Fouie  et  les  douleurs  de  l'oreille  peuvent,  en  présence  des 
autres  symptômes,  facilement  passer  inaperçues,  c'est  seulement  lors 
de  \d^  perforation  du  tympan  et  de  totorrhée purulente  consécutive  qu'on 
reconnaît  TafTection  auriculaire.  Très  souvent,  elle  laisse  pour  tou- 
jours à  sa  suite  un  certain  degré  de  surdité.  D'après  certaines  données 
statistiques,  dans  4  à  5  %  des  cas  de  surdité,  on  retrouve  comme 
cause  une  scarlatine  subie  pendant  l'enfance.  L'otite  scarlatineuse 
présente  rarement  des  dangers  immédiats,  cependant  on  a  noté  des 
cas  de  méningite  purulente  se  déclarant  après  elle. 

Nous  avons  déjà  signalé  Yinflammation  de  la  muqueuse  nasale^ 
purulente  ou  même  diphthéritique,  qui  accompagne  presque  toujours 
l'angine  scarlatineuse  la  plus  grave.  On  peut  voir  aussi,  mais  très 
rarement,  se  manifester  la  conjonctivite  purulente,  mais  à  la  suite 
d'un  transport  direct. 

3.  Peau.  —  Uexanthème  scarlatineux  caractéristique,  tel  qu'il  se 
montre  d'une  manière  presque  constante  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  a  été  décrit  plus  haut.  Il  nous  reste  à  noter  encore  concer- 
nant l'exanthème  quelques  déviations  du  type  commun. 

D'abord  l'exanthème  peut  n'être  développé  que  rudimentairement. 
Il  est  alors  peu  prononcé  et  visible  seulement  en  quelques  endroits 
limités  du  corps  (la  face,  le  tronc,  les  extrémités). 

Des  déviations  déforme  se  déclarent  assez  fréquemment:  souvent 
il  se  fait  dans  la  peau  un  plus  grand  développement  de  nodules 
(5r.  papulosa)  ;  d'autres  fois  il  se  produit  des  vésicules  {Se,  miliaris). 
Cette  dernière  forme,  connue  sous  le  nom  de  suette  scarlatineuse,  se 
montre  de  préférence  au  tronc,  mais  aussi  aux  extrémités,  et  est 
souvent  occasionnée  par  une  forte  sudation,  l'emmaillotement  du 
corps  des  malades  etc  Beaucoup  d'épidémies  se  distinguent  par  la 
prédominance  de  la  suette  scarlatineuse.  Il  arrive  plus  rarement 
que  l'exanthème  se  présente  avec  un  aspect  tacAeté  qui  le  fait  ressem- 
bler à  l'éruption  rubéolique.  Dans  ces  cas  de  répartition  irr^ulière 
de  l'exanthème  on  emploie  lé  terme  de  Se.  Variegata.  Les  petites 
héfnorrJiagies  cutanées  n'ont  pas  de  signification  mauvaise.  Mais  les 
cas  déclarés  At  scarlatine  hémorrhagique  sont  toujours  éminemment 
redoutables  et  le  plus  souvent  associés  à  une  diathèse  hémorrhagique 
généralisée.  D'autres  affections  cutanées,  comme  F  herpès  et  Furticaire, 
se   déclarent  encore  assez  fréquemment  à  côté  de  l'exanthème 


54  Maladies  Infectieuses  aiguës. 

scarlatineux.  La  furonculose  a  été  observée  plusieurs  fois  après  le 
décours  de  Texanthème. 

La  desquamation  de  répiderme  's'opère  le  plus  souvent  aussitôt 
après  que  l'exanthème  a  commencé  à  pâlir,  mais  peut  aussi  se 
déclarer  plus  tard  (après  quelques  jours  ou  même  après  une  à  deux 
semaines).  Son  intensité  dépend  en  général  de  la  vivacité  de  Texan- 
thème»  cepenSant  un  exanthème  rudimentaire  peut  aussi  être  suivi 
d'une  forte  desquamation.  Celle-ci  est  rarement  furfuracée»  comme 
dans  la  rougeole;  le  plus  souvent  elle  est  lamelleuse. 

4.  Rein&  —  Après  les  affections  pharyngées  graves,  les  maladies 
du  rein  qui  accompagnent  la  scarlatine  constituent  la  complication 
la  plus  importante  et  la  plus  périlleuse.  D'abord,  déjà  pendant  la 
période  d'acmé^  il  peut  se  montrer  des  désordres  du  côté  du  rein 
comme  dans  beaucoup  d'autres  maladies  infectieuses.  L'urine 
contient  une  faible  proportion  d'albumine,  dans  quelques  cas  même, 
celle-ci  peut  être  passablement  forte.  En  même  temps  l'aspect  de 
l'urine  n'est  pas  notablement  changé  et,  vue  au  microscope,  elle  ne 
renferme  d'ordinaire  que  peu  d'éléments  anormaux  :  quelques 
globules  sanguins  blancs  et  rouges,  de  rares  cylindres  hyalins, 
parfois  un  peu  d'épithélium  rénal.  Cette  albuminurie  initiale  danss 
U  scarlatine,  n'a  presque  jamais  de  signification  mauvaise. 

La  néphrite  scarlatineuse  proprement  dite  ne  se  manifeste  que 
vers  la  fin  de  la  seconde  ou  au  commencement  de  la  troisième 
semaine,  parfois  plus  tard  (nous  l'avons  vue  une  fois  ne  débuter 
qu'au  33™«  jour  de  la  maladie).  Elle  constitue  donc,  pour  ainsi  dire 
une  sorte  de  récidive,  une  rechute  de  la  maladie  avec  une  localisa- 
tion différente.  Cette  néphrite  peut  être  si  bénigne  dans  sa  manifes- 
tation qu'elle  n'occasionne  aucun  malaise  subjectif  et  passerait 
totalement  inaperçue,  sans  un  examen  minutieux  de  l'urine. 
D'autres  fois  elle  s'allie  aux  phénomènes  les  plus  formidables  qui 
peuvent  en  peu  de  temps  conduire  à  la  mort  La  néphrite  scarlati- 
neuse peut  venir  à  la  suite  des  cas  les  plus  graves  comme  des 
plus  légers  de  la  maladie.  De  là  cette  règle  pratique  consistant  à 
examiner  les  urines  aussi  fréquemment  et  aussi  minutieusement  que 
possible,  dans  la  convalescence  de  vUmporte  quelle  scarlatine.  Il  n'y 
a  pas  moyen  de  formuler  une  donnée  exacte  sur  la  fréquence  de 
cette  complication,  attendu  qu'elle  varie  évidemment  dans  les  diver- 
ses épidémies. 

Uinvasion  de  la  néphrite  est  souvent  marquée  par  une  exaspé- 
ration nouvelle,  légère  ou  assez  forte,  de  la  fièvre  (jusqu'à  40^  C). 
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D*après  notre  expérience,  cette  fièvre  se  déclare  un  à  deux  jours 
même  avant  que  se  produisent  les  changements  de  l'urine.  Dans  la 
suite  du  cours  de  la  néphrite,  on  observe  très  souvent  aussi  une 
fièvre  modérément  rémittente.  Exceptionnellement,  surtout  dans 
les  cas  bénins,  la  fièvre  peut  presque  totalement  faire  défaut. 
Le  pouls  d'ordinaire  prend  plus  de  tension,  il  s'accélère,  parfois 
aussi  il  se  ralentit  et  devient  irrégulier.  Parmi  les  autres  symptô- 
mes objectifs,celui  qui,  un  des  premiers,  devient  le  plus  apparent,  c'est 
une  l^ère  bouffissure  de  la  face,  qui  est  le  plus  souvent  d'un  blanc 
mat  Autour  des  paupières  notamment,  se  montre  un  œdème  mani- 
feste. Dans  les  cas  légers  l'œdème  reste  limité,  dans  d'autres  il 
gagne  en  extension  et  en  intensité,  d'abord  aux  parties  déclives 
du  tronc,  ensuite  aux  extrémités.  Quand  le  cas  s'aggrave  l'œdème 
se  transforme  en  hydropisie  généralisiez  Au  surplus,  il  se  produit 
communément  des  épanchements  dans  les  cavités  internes,  surtout 
Xascite  et  Ykydrothorax  avec  leurs  conséquences.  Cette  dernière, 
quand  une  bronchite  intense  vient  s'y  joindre,  met  la  vie  en  danger 
par  suite  de  l'obstacle  qu'elle  apporte  à  la  respiration. 

Les  altérations  de  Furine  sont  de  la  plus  grande  importance.  Mini- 
mes dans  des  cas  bénins,  elles  sont  très  prononcées  dans  les  cas 
graves.  La  quantité Ae  l'urine  diminue  sensiblement.  Souvent  pendant 
plusieurs  jours  de  suite  elle  se  supprime  presque  complètement.  Dans 
tous  les  cas  graves,  elle  est  trouble,  haute  en  couleur,  souvent  mani- 
festement teinte  de  sang,  d'un  poids  spécifique  élevé  (environ  1015- 
1025)  et  fortement  albumineuse.  Dans  le  sédiment,  particulièrement 
copieux,  on  trouve  de  nombreux  cylindres  hyalins  de  toute  longueur 
et  largeur,  libres  ou  parsemés  de  globules  sanguins  blancs  ou 
rouges,  de  détritus,  de  granules  d'hématoidine,  de  bactéries  etc. 
Quand  la  maladie  a  duré  longtemps,  les  cylindres  sont  souvent 
graisseux  dans  une  certaine  proportion.  Très  souvent  on  trouve  des 
cylindres  appelés  cireux  qui  sont  opaqu£sJaunes^  remarquablement 
larges  et  longs.Dans  beaucoup  de  cas  de  néphrite  scarlatineuse  l'urine 
se  distingue  par  la  présence  d'une  multitude  de  globules  sanguins 
blancs  isolés  ou  adhérents  aux  cylindres  et  qui  certainement,  pour 
la  plupart,  dérivent  des  reins  mêmes.  Les  globules  rouges  qui  se 
montrent  en  partie  sous  forme  d'anneaux  décolorés,  sont  rares 
d'ordinaire  au  début,  plus  tard  ils  se  présentent  en  amas,  principa- 
lement à  certains  jours.  Les  épithelium  du  rein  se  voient  assez  sou- 
vent. Cependant  on  ne  saurait  prétendre  qu'ils  se  présentent  avec 
une  grande  fréquence  et  en  grande  abondance.  Finalement,  il  faut 
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encore  remarquer  qu'on  peut  trouver  à  Tautopsie  une  néphrite 
intense,  alors  que  Turine  n'a  décelé  aucune  altération  ou  n'a  montré 
qu'une  anomalie  légère.  Quincke  a  démontré  récemment  qu'il 
y  a  aussi  une  hydropisie  scarlatineuse  sans  néphrite. 

Les  symptômes  urémiqites^  depuis  les  plus  légers,  jusqu'aux  plus 
menaçants,  se  présentent  parfois.  On  donnera  plus  tard  dans  le 
tableau  des  maladies  rénales  leur  description  détaillée.  L'urémie 
grave  (convulsions,  coma)  peut  amener  la  mort  ;  il  est  à  noter 
cependant  que,  précisément  chez  les  enfants,  les  cas  d'urémie  les 
plus  graves  en  apparence  passent  encore  assez  souvent  à  la  gué- 
rison. 

La  durée  de  la  néphrite  scarlatineuse  est  très  diverse,  vu  qu'elle 
dépend  de  la  sévérité  de  l'affection.  Dans  les  cas  à  issue  propice 
les  altérations  urinaires  sont  constatables  pendant  2  à  4  semaines, 
souvent  plus  longtemps  encore.  La  mort  arrive  par  urémie,  plus 
souvent  par  l'effet  de  la  dyspnée  qui  dépend  ordinairement  de 
l'ascite  ou  de  l'hydrothorax,  parfois  aussi  sous  l'image  de  l'insuRisance 
cardiaque,  laquelle  peut  exceptionnellement  se  développer  avec  une 
grande  soudaineté.  Le  passage  à  l'état  chronique  de  la  néphrite 
scarlatineuse  a  lieu,  mais  rarement. 

La  forme  anatomique  de  l'affection  rénale  est  la  néphrite  aiguë 
commune,  plus  ou  moins  fortement  hémorrhagique.  On  est  parfois 
étonné  des  altérations  rénales  si  minimes  en  apparence,  alors  que 
les  symptômes  cliniques  qui  ont  précédé  étaient  de  la  dernière 
intensité.  La  néphrite  des  glomérules^  d'après  Klebs,  qui  l'a  décrite  le 
premier,  serait  caractéristique  de  la  scarlatine.  Cette  forme  n'a  pas 
été  observée  à  Leipzig,  au  moins  dans  ces  dernières  années.  Quand 
la  maladie  a  duré  quelques  semaines,  on  trouve  déjà  une  hypertro- 
phie cardiaque  en  voie  de  formation,  comme  Friedlânder  l'a  démon- 
tré le  preniier  et  comme  nous  avons  pu  le  confirmer.  II  nous  a  même 
été  donné  de  démontrer  cliniquement  cette  hypertrophie  dans 
plusieurs  cas. 

5.  Articulations.  —  Au  début  de  la  desquamation  ou  plus  tôt 
encore,  on  observe  parfois  dans  la  scarlatine,  de  l'endolorissement  et 
du  gonflement  d'un  nombre  plus  ou  moins  considérable  d'articula- 
tions aux  bras  et  aux  membres  inférieurs.  Cette  affection  appelée 
autrefois  rhumatisme  scarlatineux  et  aujourd'hui,  de  préférence, 
synovite  scarlatineuse,  est  ordinairement  bénigne  de  sa  nature  et 
passagère.  Il  est  rare  que  l'inflammation  articulaire  soit  plus  intense 
ou  purulente. 
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Parfois  nous  avons  observé  aussi  une  douleur  excessive  des  mus- 
cles de  la  cuisse  avec  un  léger  gonflement  diffus. 

6.  Les  complications  que  nous  venons  de  mentionner  sont  les 
plus  fréquentes  et  les  plus  caractéristiques  de  la  scarlatine  ;  souvent 
on  voit  encore  des  inflammations  des  séreuses  (spécialement  Tendo- 
et  la  pérîcardite,  la  pleurésie)  des  pneumonies^  des  symptômes  abdo- 
minaux  intenses  (la  diarrhée)  qui  dépendent  d'un  catarrhe  follicu- 
laire de  l'intestin,  etc. 

Formes  différentes  de  la  marche  morbide.  —  L'on  peut  voir 
déjà  que  de  la  diversité  et  de  la  multiplicité  des  affections  qui  peu- 
vent se  déclarer  dans  la  scarlatine,  il  résulte  une  grande  mobilité 
dans  le  tableau  clinique  de  la  maladie.  En  outre,  la  marche  générale 
de  la  scarlatine  présente  une  série  de  particularités  dont  il  est  à 
peine  possible  de  faire  l'énumération  complète.  Nous  allons  passer 
sommairement  en  revue  les  plus  importantes  seulement  des  formes 
qui  s'écartent  du  type  normal. 

1.  Les  cas  rudimentaires  légers  dans  lesquels  la  maladie  n'arrive 
presque  pas  à  son  complet  développement.  A  cette  catégorie 
appartiennent  les  cas  d'angine  simple  sans  exanthème  déterminé  ou 
seulement  à  exanthème  léger  et  partiel.  (Se.  sine  exanthemate.) 
Parfois  même  l'angine  s'y  montre  très  imparfaitement  et  il  existe 
à  peine  une  apparence  de  fièvre  de  durée  éphémère,  avec  des 
phénomènes  généraux  sans  importance.  On  reconnaît  qu'il  s'agit 
d'une  scarlatine  par  la  seule  considération  du  rapport  étiologique 
qu'offrent  ces  faits  avec  d'autres  cas  avérés  de  la  maladie.  Nous 
avons  pu  observer  des  cas  semblables  quand  la  scarlatine  avait 
éclaté  dans  les  salles  d'enfants.  Une  autre  cause,  qui  permet  de  leur 
assigner  leur  signification  véritable,  c'est  la  possibilité  de  l'apparition 
ultérieure  de  la  néphrite  scarlatineuse.  Car  les  cas  les  plus  bénins 
peuvent  être  suivis  dune  néphrite  aiguë  grave, 

2.  Formes  fudimentaires  à  marche  maligne.  Ici  il  faut  placer  ces 
cas,  dans  lesquels  l'exanthème  manque  ou  existe  à  peine,  mais  où, 
dès  le  début,  se  déclarent  les  plus  graves  symptômes  généraux  : 
fièvre  très  intense,  fréquence  excessive  du  pouls,  délire,  etc.  Ces 
cas  indiquent  une  infection  extraordiiiairement  profonde.  L'issue  en 
est  le  plus  souvent  promptement  mortelle.  Même  quand  l'exanthè- 
me est  prononcé,  des  cas  graves  semblables  tuent  en  peu  de  jours, 
sans  autre  affection  locale. 

3.  Formes  graves  à  parcours  plus  prolongé^  lesquelles  sont  également 
occasionnées  par  la  gravité  de  l'infection,  et  nullement  ou  du  moins 
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pas  exclusivement  par  des  complications  particulières.  A  cette  classe 
appartient  Isi/orfnâ  appelée  typkique  de  la  scarlatine,  accompagnée 
d'une  fièvre  élevée  et  persistante,  et  de  phénomènes  généraux  graves. 
Finalement,  il  faut  aussi  ranger  dans  cette  catégorie  la  forme 
hémarrhagique  de  la  scarlatine^  dans  laquelle  se  produisent  des 
hémorrhagies  étendues  dans  la  peau,  dans  les  muqueuses  et  les  mem- 
branes séreuses.  Cette  forme  affecte  aussi  une  marche  très  aiguë  ;  dans 
toutes  les  formes  malignes  se  manifestent  en  outre  des  complica- 
tions locales  graves,  notamment  des  angines  diphthéritiques  ou 
gangreneuses,  etc. 

4.  Il  faut  encore  noter  que,  dans  des  circonstances,  à  la  vérité 
très  rares,  on  voit  des  scarlatines  ricidivées^  dans  lesquelles,  après  le 
décours  apparent  de  la  maladie  première,  il  se  produit  un  nouvel 
exanthème  avec  tous  les  autres  symptômes.  Dans  des  cas  anormaux 
à  marche  grave,  on  observe  quelquefois,  quand  la  maladie  tire  à  sa 
fin,  une  éruption  nouvelle  incomplètement  forrtiée  (le  plus  souvent 
tachetée)  que  Thomas  z.'ppéX^pseudo-ricidive. 

Le  diagnostic  de  la  scarlatine  se  pose  la  plupart  du  temps  par 
la  simple  vue  de  Texanthème  caractéristique,  tout  en  tenant  compte 
des  autres  symptômes  concomitants.  A  ce  sujet,  il  faut  se  rappe- 
ler que,  par  exception,  des  éruptions  tout  à  fait  semblables  à  l'exan- 
thème scarlatineux  se  rencontrent  dans  d'autres  circonstances  : 
I.  après  l'usage  de  certains  médicaments^  ainsi,  notamment  après 
l'atropine  (belladone),  la  quinine,  le  baume  de  copahu,  le  chloral 
hydraté  et  d'autres  encore,  de  même  qu'après  l'ingestion  de  crusta- 
cés, de  poissons,  etc.  2.  Comme  symptôme  d autres  maladies  infec- 
tieuses^ par  exemple  le  typhus,  la  variole  et  avant  tout  les  maladies 
septiques  (voyez  plus  loin).  Dans  le  diagnostic  de  la  scarlatine  anor- 
male, l'étiologie  et  la  production  éventuelle  d'une  néphrite  secon- 
daire méritent  surtout  d'être  prises  en  considération. 

Le  pronostic  doit^  dans  tout  cas  de  scarlatine,  être  porté  avec 
prudence.  Il  résulte  clairement  de  la  description  de  la  marche  de  la 
maladie  que,  même  dans  les  cas  dont  le  début  est  le  plus  bé- 
nin en  apparence,  les  complications  les  plus  redoutables,  et  surtout 
la  néphrite,  peuvent  se  produire  dans  la  suite. 

Traitement.  —  La  grande  masse  des  scarlatines  à  parcours  nor- 
mal guérit  complètement  sans  intervention  de  notre  part  La  mission 
thérapeutique  du  médecin  se  borne  alors  à  la  prescription  des 
mesures  hygiéniques  et  diététiques  générales.  La  chambre  du  ma- 
lade devra  être  fraîche,  le  régime  un  peu  sévère.  Il  faut  veiller  à  la 
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propreté  de  la  peau  et  de  la  bouche  ;  le  changement  fréquent  du 
linge  est  non  seulement  permis,  mais  même  très  désirable.  L'habi- 
tude, si  en  faveur  dans  le  public,  d'enduire  la  peau  de  lard  n'est 
pas  à  dédaigner  et  se  recommande  surtout  quand  la  peau  reste 
sèche  et  rugueuse  après  le  départ  de  l'exanthème. 

Toute  angine  un  peu  forte  réclame  un  traitement  actif.  Les 
enfants  un  peu  avancés  peuvent  gargariser  eux-mêmes  (le  chlorate 
de  potasse  dans  une  solution  à  2  p.  ^/o.  L'acide  phénique  à  ^  p.  ^/o 
de  dilution).  Les  inhalations  d'acide  phénique  sont  à  conseiller, 
quand  elles  sont  praticables.  Dans  les  états  généraux  graves,  chez 
les  enfants  très  jeunes  et  indociles,  la  cavité  buccale  entière  et  le 
pharynx  doivent  être  lavés  fréquemment  au  moyen  d'une  seringue 
à  pansement  Les  abcès  tonsillaires  peuvent  souvent  être  ouverts 
artificiellement.  Dans  le  traitement  de  la  diphthérie  scarlatineuse  on 
tente  les  mêmes  moyens  que  dans  la  diphthérie  vraie  (voyez  plus 
loin).  Quand  le  nez  est  atteint  simultanément^  il  faut  surtout  s'atta- 
cher à  rincer  et  à  seringuer  la  cavité  nasale,  la  tête  penchée  en  avant. 
Il  faut  épier  avec  soin  l'invasion  probable  de  \ otite.  Il  n'y  a  mal- 
heureusement pas  de  doute  que  c'est  précisément  dans  cette  occur- 
rence que  des  péchés  d'omission  sont  fréquemment  commis  par  les 
médecins.  Des  lavages  pratiqués  opportunément  dans  les  oreilles, 
au  besoin  des  insufflations  d'air  dans  la  caisse  du  tympan  et  la 
paracentèse  de  cette  membrane  peuvent  prévenir  beaucoup  de 
maux. 

Les  affections  ganglionnaires  intenses  du  cou  passent  très  souvent, 
comme  nous  l'avons  dit,  à  la  suppuration  et  doivent  alors  être  trai- 
tées chirui^icalement  Quand  le  gonflement  est  à  son  début  ou 
encore  modéré,  on  peut  tenter  de  provoquer  la  résolution  de  la 
tumeur  en  l'enduisant  deux  ou  trois  fois  par  jour  d'un  onguent  à 
l'iodoforme  (i  :  15).  Les  applications  de  glace  sont  moins  bien  sup- 
portées que  Tes  fomentations  chaudes  (des  coussins  remplis  de  son 
chaud  ou  des  cataplasmes). 

Quand  \2l  fièvre  est  intense,  on  ordonne  un  bain  frais  ou  bien  le 
soir  une  à  deux  ablutions  froides  du  corps.  Si  elle  se  maintient 
longtemps  au  même  degré  d'élévation  et  qu'elle  s'accompagne  de 
symptômes  généraux  violents,  surtout  du  côté  du  système  nerveux, 
il  faut  insister  sur  le  traitement  méthodique  à  l'eau  froide.  Les 
bains  ne  doivent  jamais  se  donner  au-dessous  de  22  à  250  R. 
et  se  prescrivent  deux  ou  trois  fois  par  jour,  plus  fréquemment 
quand  le  cas  est  grave.  Si  les  désordres  nerveux  prédominent,  on 
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ordonne  des  affusîons  froides  dans  le  bain.  On  administre  en  outre 
du  vin  et  du  café  fort  comme  moyen  excitant  et  des  injections 
camphrées  en  cas  de  collapsus.  Les  antipyrétiques  (la  quinine,  le 
salicylate  de  soude)  sont  également  prescrits,  m«cis  on  peut  s'en 
piisser  à  la  rigueur. 

Quand  le  poulà  atteint  une  rapidité  anormale  et  que  le  cœur  me- 
nace de  faiblir,  on  emploie,  outre  les  remèdes  excitants,  une  vessie 
de  glace  sur  la  région  du  cœur.  La  digitale  peut  aussi  être  essayée 
avec  prudence. 

Les  arthrites  scarlatineuses  s'amendent  parfois  par  Tusage  du 
salicylate  de  soude  (3-4  grammes  à  la  fois).  Dans  plusieurs  cas,  le 
remède  n'a  pas  répondu  à  notre  attente. 

Aucun  moyen  ne  nous  met  à  même  de  prévenir  la  néphrite  scarla- 
tineuse.  La  diplomatie  médicale  requiert  instamment,  pour  écarter 
tout  soupçon  de  responsabilité,  de  prévenir  de  prime  abord,  dans 
chaque  cas,  de  la  possibilité  de  la  complication  rénale  et  de  recom* 
mander  en  conséquence  d'éviter,  autant  que  possible,  les  refroidis- 
sements et  les  écarts  de  régime.  Le  traitement  de  la  néphrite  et  des 
conséquences  qu'elle  entraîne  à  sa  suite  est  réservé  pour  le  chapitre 
des  maladies  rénales. 

Même  dans  une  convalescence  exempte  de  tout  accident,  les 
scarlatineux  doivent  toujours  être  tenus  au  lit  de  3  à  4  semaines. 

A  raison  du  danger  inhérent  à  la^maladie,  il  faut,  dès  qu'un  cas 
se  déclare  dans  une  famille,  le  faire  isoler,  éloigner  autant  que  pos- 
sible les  autres  enfants  ;  et  quand  on  refuse  de  suivre  ce  conseil, 
décliner  toute  responsabilité  d'une  contamination  ultérieure  et  de  ses 
conséquences. 


CHAPITRE   CINQUIÈME. 
ROUGEOLE. 

(MorblUi.) 

Etiologie,  —  A  rencontre  de  la  perfide  scarlatine,  la  rougeole 
constitue  une  maladie  d'enfants  beaucoup  plus  bénigne  et  d'ordi- 
naire aussi  très  peu  redoutée  des  mères.  La  diffusion  de  cette  mala- 
die et  la  réceptivité  qui  existe  à  son  endroit,  sont  si  universelles, 
qu'elle  passe  pour  un  fléau  presque  inévitable,  mais  aussi  très  facile  à 
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traverser.  II  y  a,  en  effet,  relativement  peu  de  personnes  qui  n'ont 
pas  leur  tribut  à  payer  à  la  rougeole,  et  le  motif  pour  lequel  les 
adultes  en  sont  moins  souvent  atteints  que  les  enfants,  c'est  que  la 
plupart  des  personnes  plus  avancées  en  âge  ont  eu  la  maladie  déjà 
dans  leur  enfance.  Elle  peut  se  présenter  une  seconde  fois  chez  le 
même  individu,  mais  c'est  là  assurément  une  exception  des  plus  rares. 

La  rougeole  se  montre  le  plus  souvent  à  l'état  épidémique.  Les 
cas  sporadiques,  tels  qu'ils  se  rencontrent  en  tout  temps  pour  la 
scarlatine,forment  des  exceptions.  L'extension  rapide  de  la  maladie, 
une  fois  qu'elle  fait  son  apparition,  est  la  suite  de  son  extrême  con- 
tagiosité. Si  un  enfant  tombe  malade  dans  une  famille,  tous  les 
autres  y  passent  presque  immanquablement.  L'infection  peut  aussi 
se  transmettre  par  l'intermédiaire  de  personnes  saines  ou  d'objets 
divers.  Le  poison  morbilleux  spécifique  dont  on  admet  hypothéti- 
quement  l'existence,  de  même  que  son  mode  de  transmission,  ne 
nous  sont  pas  encore  connus.  La  maladie  peut  être  provoquée  par 
rinoculation  d'enfants  sains  à  l'aide  du  sang  ou  des  produits  de 
sécrétion  de  sujets  morbilleux. 

Marche  et  symptômes  de  la  maladie.  —  La  durée  du   stade 
cT ifuîibation  est  passablement  constante  dans  la  rougeole.  Elle  est 
de  lo  jours  jusqu'au  commencement  des  premiers  symptômes  mor- 
bides et  de  13  à  14  jours  jusqu'à  l'apparition  de  l'exanthème.  Ces 
chiffres  ont  surtout  été  établis  par  les  observations  de  Panum  aux 
lies  Féroë  à  l'occasion  de  la  première  invasion  de  ces  îles  par  la 
maladie.  A  part  quelques  légers  mouvements  fébriles,  on  n'observe 
guère  de  symptômes  notables,  pendant  la  période  d'incubation.  Au 
dixième  jour  le  stade  prodromique  de  la  maladie  s'ouvre,d'ordînaire, 
avec  une  certaine  brusquerie  et  s'annonce  par  une  rapide  exacerbation 
thermique  qui  s'élève  jusqu'à  39  et  40^C.  En  même  temps  se  décla- 
rent les  manifestations  catarrhales  caractéristiques  de  la  rougeole  : 
une  conjonctivite  plus  ou  moins  intense,  reconnaissable  à  la  photo- 
phobie, à  l'injection  des  yeux  et  à  la  sécrétion  plus  active  des 
larmes  :  le  catarrhe  de  la   muqueuse  nasale  (rhume  de  cerveau)  qui 
se  traduit  par  de  l'hypersécrétion  nasale,  la  fréquence  de  l'éter- 
nûment,  souvent  aussi  par  des  epistaxis,  et  en  dernier  lieu  :  les  signes 
d'un  catarrhe   d'ordinaire  peu  prononcé  des  voies  aérientus  supé- 
rieures qui  rend  la  voix  légèrement  voilée  et  rauque  et  produit  une 
toux  modérée.  En  outre  l'état  général  est  troublé,  les  enfants  ont 
des  agitations,  des  douleurs  de  tête,  peu  d'appétit,  etc.  Des  symp- 
tômes d'une  angine  l^ère  se  montrent  parfois,  mais,  à  beaucoup 
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près,  n'occupent  pas  le  premier  plan  de  la  scène  morbide  comme  elles 
le  font  dans  la  scarlatine. 

Ces  signes  prodromiques  persistent,  comme  il  a  été  dit,  de  3  à  4 
jours.  Puis  commence  la  poussée  exanthémateuse,  le  stade  dirup- 
tion  de  la  rougeole.  Ce  stade  est  souvent  devancé  pendant  un  ou 
deux  jours,  par  une  rougeur  tachetée  particulière  du  palais  et  de  son 
voile^  qu'on  considère  communément  comme  un  i  exanthème  de  la 
muqueuse  >.  Uéruption  morbilleuse  proprement  dite  commence 
presque  toujours  à  la  face,  aux  joues,  au  front,  autour  de  la  bouche 
(à  l'opposé  de  la  pâleur  caractéristique  du  menton  dans  la  scarla- 
tine) pour  s'étendre  de  là'  vers  le  bas  sur  toute  la  surface  du  corps. 
Tout  au  début,  elle  consiste  en  petites  nodosités,  correspondant  aux 
follicules,  mais  qui  ne  tardent  pas  à  s'entourer  d'une  zone  rouge 
pâle,  légèrement  saillante,  pour  se  fusionner  de  toutes  parts  les  unes 
dans  les  autres.  C'est  ainsi  qu'on  voit  surgir  des  élevures  aplanies 
plus  ou  moins  grandes,  de  forme  très  irrégulièrement  frangée,  ar- 
rondies ou  dentelées  qui  se  touchent  souvent,  mais  laissent  presque 
toujours  encore  entre  elles  des  surfaces  moins  étendues  de  peau 
normale.  Au  milieu  de  chacune  de  ces  plaques,  les  petites  nodosités 
folliculaires  restent  perceptibles. 

Au  moment  de  l'apparition  de  l'exanthème,  la  fièvre,  qui  s'est 
maintenue  dans  d'étroites  limites  pendant  les  derniers  jours  de  la 
période  prodromique,  s'exaspère  de  nouveau,  jusqu'à  atteindre  40  à 
40<>-5  environ.  En  \  %k2  jours,  l'éruption  a  atteint  son  complet 
développement  et  sa  plus  grande  étendue.  La  fièvre  et  les  mani- 
festations catarrhales  occupent  le  même  espace  de  temps.  Puis,  se 
produit  une  défervescence  le  plus  souvent  rapide  et  presque  critique^ 
et  de  son  côté  l'exanthème,  après  un  stade  de  floraison  de  courte 
durée,  pâlit  petit  à  petit  pendant  les  deux  ou  trois  jours  qui  suivent. 
En  même  temps,  les  signes  de  catarrhe  disparaissent  à  leur  tour  ; 
et  on  voit  commencer  à  la  peau  une  desquamation  épidermique 
plus  ou  moins  forte,  qui  n'est  aucunement  lamelleuse,  comme  dans 
la  scarlatine,  mais  finement  écailleuse  ou  i  furfuracée  >.  8  à  10  jours 
plus  tard,  quand  la  rougeole  a  eu  un  cours  normal,  les  malades  sont 
en  pleine  convalescence. 

Après  cet  exposé  sommaire  de  la  marche  habituelle  de  la  maladie, 
nous  devons  parler  un  peu  plus  en  détail  de  quelques  symptômes 
et  complications  qui  peuvent  se  présenter. 

La  fièvre  (v.  fig.  5.)  morbilleuse,  comme  il  ressort  de  ce  qui  pré- 
cède, offre  une  marche  passablement  typique.  Elle  commence  par 
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une  ascension  rapide  et  assez  élevée  à  l'entrée  de  la  maladie.  Le 
matin  du  second  jour  est  marqué  d'ordinaire  par  une  rémission 
profonde,  descendant  souvent  même  jusqu'à  la  normale.  Les  deux 
derniers  jours  de  la  période  prodromique,  la  fièvre  se  modère  et 
n'est  presque  jamais  si  élevée,  qu'au  début  de  la  maladie.  Avec  l'in- 
vasion de  l'exanthème  coïncide  une  nouvelle  et  brusque  ascension, 
plus  élevée  d'ordinaire  qu'au  commencement,  de  façon  qu'on  peut 
très  bien  distinguer  deux  périodes  fébriles,  la  fièvre  prodromique  et 
\a.fiivre  Séruption.  Celle-ci  ne 
dure  que  peu  de  temps  et  ne 
persiste  pas,  comme  dans  la 
scarlatine,  pendant  toute  la  du- 
rée de  l'exanthème-EUe  tombe 
sous    forme   de   crise    quand 
l'éruption  a  atteint  sa  pleine  ef- 
florescence.  De  petites  exacer- 
bations  peuvent  bien  encore  se 
montrer  pendant  un  ou  deux 
jours.  Mais  un  état  fébrile  plus 
intense  et  qui  persiste  au  delà 
de  ce  temps  fait  toujours  pré- 
sager l'imminence  d'une  corn-  p-^ j-^^.^:™ 

plication,    pnncipalcment  du  1  E>»nth*iiK. 

a .  I    j  -      .    •  Fisr.  <L  Eiemnlc  d<  la  courbe  Kbrilï  din^  la  Tounotc- 

côté  des  organes  respiratoires.  *  *  tï™pi«  m  »  ™ur«  icmi*  «n^  »  laugeoi. 
Uexanthéme  dont  nous  avons  décrit  la  forme  de  loin  la  plus  fré- 
quente, peut,  dans  certains  cas,  présenter  des  variétés  multiples.  Il 
arrive  qu'il  s'offre  dans  un  état  tout  à  fait  rtidimen taire.  D'autres 
fois  il  ne  débute  pas,  comme  d'habitude,  à  la  face,  mais  à  un  autre 
endroit  du  corps,  ce  qui  constitue  souvent  un  indice  d'un  cas  anor- 
mal pour  d'autres  motifs  encore.  Les  taches  considérées  isolément 
peuvent  être  plus  petites  qu'à  l'ordinaire  et  rester  complètement 
séparées  les  unes  des  autres  (rougeole  populeuse).  Dans  d'autres  cas, 
l'éruption  est  tellement  confluente  qu'elle  ressemble  à  l'exanthème 
scarlatineux  (rougeole  confluente).  Des  vésicules  peuvent  se  produire 
également,  mais  plus  rarement  que  dans  la  scarlatine  (rougeole 
vesiaUeuse).  La  rougeole  hémorrhagique  se  voit  aussi  parfois,  mais 
seulement  sous  forme,  le  plus  souvent  de  petites  hémorrhagies 
capillaires,  la  marche  de  la  maladie  étant  d'ailleurs  parfaitement 
bénigne.  Néanmoins  on  a  aussi  décrit  des  cas  très  rares  affectant  ' 
une  allure  pernicieuse  et  accompagnés  d'une  dîathèse  hémorrh^que 
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généralisée,  comme  dans  la  scarlatine  hémorrhagique.  Il  n'est  pas 
certain  que  la  <L  rougeole  noire  »  des  anciens  auteurs  ait  été  la 
rougeole  véritable.  A  côté  de  l'exanthème  morbilleux  proprement 
dit,  on  rencontre  souvent  sur  la  peau  encore  d'autres  éruptions, 
comme,  par  exemple,  l'herpès,  l'urticaire,  des  pustules,  etc. 

Les  complications  de  la  rougeole  consistent  le  plus  souvent  en 
aggravations,  en  formes  anormales  on  extensions  de  ces  affections 
qui  accompagnent  la  rougeole  légère  et  commune.  Quand  on  envi- 
sage la  grande  majorité  des  cas  bénins  et  normaux,  les  complications 
graves  se  rencontrent  beaucoup  moins  fréquemment  dans  la  rougeole 
que  dans  la  scarlatine.  Quelques  épidémies  seulement  se  distinguent 
par  un  caractère  malin. 

Parfois  on  observe  les  affections  oculaires  les  plus  sérieuses^  et 
notamment  la  conjonctivite  blennorhagique,  la  kératite,  l'iritis. 

Des  inflammations  intenses  de  la  muqueuse  nasale^  du  pharynx 
et  du  Aîry;^;r  peuvent  faire  traîner  la  maladie  en  longueur.  Parfois  elles 
ne  sont  qu'une  exagération  du  catarr/te  commun  de  ces  muqueuses. 
U otite  moyenne  se  rencontre  aussi  parfois.  Une  laryngite  plus 
intense  que  d'ordinaire,  avec  un  gonflement  plus  considérable  des 
parties  atteintes,  peut  donner  lieu  à  beaucoup  de  désordres  et  même 
à  des  symptômes  de  coarctation  (pseudo-croup).  Le  croup  véritable 
et  les  processus  diphtitéritiques  de  Tarrière-boucke  et  du  laryftxse  ren- 
contrent également.  \^2,  diphthérie  morbilleuse  qsX,  effectivement  plus 
rare  de  beaucoup  que  la  diphthérie  scarlatineuse,  mais  elle  peut  avoir 
la  même  terminaison  funeste.  Il  est  à  remarquer  que  c'est  précisé- 
ment dans  la  rougeole  que  se  produit  parfois  le  vrai  croup  laryngé, 
sans  affection  pharyngée  concomitante. 

I-a  complication  de  loin  la  plus  fréquente  de  la  rougeole  et  la 
plus  digne  d'attention,  c'eit  la  production  des  symptômes  pulmonaires 
graves,  La  bronchite  morbilleuse  commune  et  légère  devient  très 
intense,  descend  jusqu'aux  plus  petites  bronches  {bronchite  capillaire) 
et  conduit  le  plus  souvent  à  des  pneumonies  lobulaires  plus  ou  moins 
étendues,  à  des  pneumonies  catarrhales.  Celles-ci  se  font  presque 
toujours  présumer,  quand  en  même  temps  que  la  fièvre  persiste,  on 
constate  l'existence  dans  les  poumons  de  râles  nombreux  et  dissé- 
minés et  des  désordres  marqués  du  côté  de  la  respiration  (toux, 
dyspnée).  La  percussion  ne  fournit  de  matité  appréciable  que  par 
l'agglomération  en  masse  des  foyers  isolés.  Il  est  beaucoup  plus 
rare  qu'au  lieu  de  la  pneumonie  lobulaire  on  voie  se  déclarer  la 
pneumonie  lobaire  croupale  véritable   qui   reste  limitée  à  un  ou  à 
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plusieurs  lobes,  s'accompagne  d'une  forte  fièvre,  et  peut  se  terminer 
par  une  crise  formelle. 

Les  symptômes  pulmonaires,  dont  il  est  question,  se  montrent 
ordinairement  à  Tacmé  de  la  maladie  et  persistent  après  la  rétroces- 
sion de  Texanthème.  Ils  peuvent  retarder  la  convalescence  pendant 
des  semaines.  Dans  d'autres  cas,  la  rougeole  semble  avoir  un  cours 
normal  au  début,  la  température  est  déjà  tombée  et  alors  seulement 
s'allume  une  fièvre  nouvelle  et  se  manifestent  des  symptômes  graves 
du  côté  des  poumons.  Il  faut  toujours  les  envisager  comme  une 
complication  sérieuse,  qui,  surtout  chez  les  enfants  débiles,  peut  con- 
duire à  la  mort  avec  les  signes  de  Tinsufïisance  respiratoire  ou  aussi 
par  épuisement  général. 

Souvent  la  rougeole  se  complique  de  symptômes  intestinaux 
graves,  notamment  de  diarrhées  intenses  occasionnées  par  un 
catarrhe  intestinal.  C'est  même  un  caractère  propre  à  la  rougeole 
que,  dans  de  mauvais  cas,  les  garde-robes  peuvent  prendre  un 
aspect  dysentérique  prononcé  (selles  sanguinolentes  et  glaireuses)  ; 
cet  état  dépend  du  développement  d'une  affection  folliculaire  et 
ulcéreuse  du  gros  intestin. 

Dans  quelques  occasions  exceptionnelles,  on  voit  surgir  encore 
d'autres  complications,  qu'il  est  impossible  d'énumérer  toutes.  La 
néphrite  st  montre,  mais  dans  une  proportion  infiniment  moindre  que 
dans  la  scarlatine.  Au  fort  de  la  maladie  on  a  parfois  signalé  Talbu- 
minurie  commune.  Mais  elle  n'a  le  plus  souvent  pas  de  signification 
clinique  spéciale.  Il  faut  encore  mentionner  comme  complication 
propre,  paraît-il,  à  la  rougeole,  mais  très  peu  fréquente,  la  gangrène 
de  la  joue,  qu'on  appelle  noina. 

Des  modalités  spécifiques  du  cours  de  la  maladie  sont  proportion- 
nellement plus  rares  dans  la  rougeole  que  dans  la  scarlatine.  Pourtant 
on  observe  ici  aussi  des  cas  exceptionnellement  bénins  (rudimentaires) 
dans  lesquels  l'exanthème  ou  les  autres  symptômes  locaux  sont 
remarquablement  légers,  et  d'autre  part  des  cas  anormalement  graves. 
Ces  derniers  se  distinguent  par  l'élévation  extraordinaire  ou  la  durée 
de  la  fièvre,  par  des  phénomènes  généraux  et  des  symptômes 
nerveux  graves  et  l'accession  rapide  des  complications. On  a  désigné 
des  cas  semblables  du  nom  de  <L  rougeole  typhique  ».  La  forme  grave 
de  la  rougeole  hémorrhagique  a  déjà  été  signalée  plus  haut. 

II  importe  de  faire  remarquer  la  relation  clinique  qui  rattache  la 
rougeole  à  quelques  autres  maladies  infectieuses,  à  la  coqueluche  et 
à  la  tuberculose.  Non  seulement  la  rougeole  et  la  coqueluche  (V.  plus 
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bas)  peuvent  alterner  à  bref  délai  chez  le  même  individu,  mais  des 
épidémies  entières  des  deux  maladies  régnent  assez  souvent  en 
même  temps.  La  tuberculose  doit  être  citée,  comme  une  maladie 
consécutive  à  la  rougeole,  ayant  une  grande  importance  clinique. 
Son  apparition  ne  saurait  recevoir  d'autre  interprétation  qu'en 
disant  que,chez  les  enfants  qui  possèdent  déjà  en  eux-mêmes  le  germe 
tuberculeux,  la  rougeole,  dans  laquelle  les  affections  pulmonaires 
sont  d'ailleurs  prédominantes,  favorise  le  développement  et  la  pro- 
pagation de  la  tuberculose,  ou  bien  que  peut-être,  chez  les  enfants 
indemnes  jusqu'alors,  la  rougeole  éveille  la  prédisposition  aux 
tubercules. 

Le  diagnostic  de  la  rougeole  s'établit,  comme  dans  les  autres 
exanthèmes  aigus,  principalement  au  moyen  de  l'affection  cutanée. 
L'expérience  personnelle  donne  plus  de  sûreté  au  coup  d'œil  que 
les  descriptions  les  plus  détaillées.  Il  faut  se  rappeler  que  des  érup- 
tions semblables  à  la  rougeole  se  produisent  aussi  dans  d'autres  affec- 
tions, comme  dans  la  rubéole  principalement,  dans  la  scarlatine,  le 
typhus  tacheté,  au  commencement  de  la  variole  et  aussi  dans  la 
syphilis  cutanée.  Dans  le  doute,  les  autres  symptômes  et  avant  tout 
la  marche  ultérieure  de  la  maladie,  lèvent  toute  hésitation. 

Nous  avons  dit  plus  haut  combien  en  général  le  pronostic  est 
avantageux  dans  la  rougeole.  Pourtant,  il  faut  redire  encore  que 
toutes  les  épidémies  n'ont  pas  la  même  bénignité  de  caractère,  et  que 
l'attention  doit  être  fixée  dans  chaque  cas  sur  les  complications 
possibles  et  notamment  sur  le  danger  des  affections  pulmonaires 
graves. 

Traitement  —  Les  malades  atteints  de  rougeole  doivent,  en 
général,  être  tenus  un  peu  plus  chaudement  que  les  scarlatineux. 
Même  dans  les  cas  les  plus  légers  en  apparence,  il  faut  garder  les 
enfants  au  lit  jusqu'à  complète  desquamation.  Les  cas  normaux  se 
passent  avantageusement  sans  aucune  intervention  thérapeutique 
particulière.  Cependant  les  symptômes  de  catarrhe  méritent  toujours 
d'appeler  l'attention,  puisque  la  n^ligence,  à  leur  endroit,  entraîne 
sûrement  leur  aggravation.  Avant  tout,  la  propreté  est  une  chose 
essentielle,  il  faut  entretenir  cette  propreté,  aux  yeux,  dans  la  cavité 
nasale  et  de  la  bouche  par  des  lavages  et  des  irrigations  avec  de 
l'eau  tiède.  Les  affections  graves  des  yeux  doivent  être  traitées 
d'après  les  règles  ophthalmologiques  en  usage.  L'onguent  d'oxyde 
jaune  de  mercure  o,i  :  io,0  et  l'atropine  trouvent  principalement 
leur  emploi.  Le  traitement  des  affections  croupales  du  pharynx  et 
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du  larynx  s'institue  de  la  manière  ordinaire.  Contre  les  affections 
puhnonaires  les  bains  tîèdes,  associés  au  besoin  à  des  affusions  plus 
fraîches,  sont  les  remèdes  les  plus  actifs  et  doivent  être' usités  pour 
peu  que  ce  soit  possible.  C'est  en  provoquant  des  inspirations  pro- 
fondes, et  en  favorisant  l'expectoration  que  les  bains  peuvent  le 
plus  facilement  encore  empêcher  le  développement  des  affections 
graves  du  poumon  et  enrayer  leur  extension.  En  outre,  des  in- 
halations de  vapeurs  d'eau  chaude  ou  de  solutions  médicamenteuses 
sont  souvent  employées  avec  avantage.  Le  remplacement  des  bains 
par  des  enveloppements  froids  n'est  justifié  d'après  nous,  que  là  où 
les  bains  ne  sont  pas  praticables.  Ces  enveloppements,  sous  le 
rapport  de  l'efficacité,  viennent  immédiatement  après  les  bains  et 
sont  malgré  cela  beaucoup  plus  désagréables  pour  les  malades.  Nous 
ne  connaissons  aucun  moyen  d'une  action  quelque  peu  sûre  contre 
l'affection  pulmonaire.  Parfois, quand  les  glaires  s'amassent  en  abon- 
dance dans  les  bronches,  on  se  décide  à  donner  un  vomitif.  Comme 
expectorants  on  essaie  l'ipecacuanha,  la  liqueur  ammoniacale  anisée, 
le  benjoin  etc.  Il  esta  peine  besoin  de  rappeler  qu'indépendamment 
de  tout  autre  traitement,  les  forces  du  malade  doivent  être  soute- 
nues, autant  que  possible,  par  l'administration  devin,  de  bouillon,  de 
lait  et  d'oeufs  etc. 

Une  prophylaxie  sévère  à  l'endroit  de  la  rougeole  ne  se  pratique 
pas,  en  raison  de  la  bénignité  présumée  de  la  maladie.  Si  un  enfant 
est  atteint  dans  une  famille,  ce  n'est  déjà  plus  le  moment  d'isoler 
les  autres  enfantset  c'est  même  un  ava'ntage  quand,  dans  une  maison, 
tous  les  enfants  font  à  la  fois  cette  maladie  qu'on  ne  peut  guère 
éviter.  C'est  seulement  en  présence  de  cas  malins  que  l'isolement  est 
à  conseiller. 


CHAPITRE  SIXIÈME. 
RUBÉOLE. 

La  rubéole  est  une  maladie  qui  a  de  l'analogie  avec  la  rougeole, 
mais  qui  en  diffère  spécifiquement.  Autrefois  elle  a  été  souvent  con- 
fondue avec  cette  dernière  (peut-être  aussi  avec  la  scarlatine).  Au- 
jourd'hui cependant,  après  les  observations  de  Steiner,  de  Thomas, 
et  d'autres,  il  ne  saurait  plus  exister  de  doute  sur  la  diversité  de 
leur  nature.   En  effet,  il  est  des  épidémies  dans  lesquelles  tous  les 
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cas  présentent  les  particularités  caractéristiques  attribuées  à  la  ru- 
béole, et,  ce  qui  est  surtout  probant,  c'est  que  les  enfants  qui  ont  eu  la 
f  rubéole  >,  sont  encore  assez  fréquemment  dans  la  suite  atteints  de 
la  rougeole  et  de  la  scarlatine.  Parfois  il  peut  T^tre  très  difficile  de 
déterminer  s'il  s'agit  d'une  rubéole  ou  d'une  rougeole  légère.  L'exis- 
tence de  la  rubéole  ne  peut  être  niée  que  par  ceux  qui  ne  l'ont  jamais 
rencontrée. 

Après  une  incubation  de  deux  ou  trois  semaines  environ,  la  mala- 
die commence  par  l'apparition  de  l'exanthème.  Les  symptômes prodro- 
miquesm^xi(\!à^xit.  totalement  ou  durent  tout  au  plusunedemiejoumée. 
L'exanthème  3.  une  ressemblance  marquante  avec  celui  de  la  rougeole, 
mais  les  taches  en  sont  plus  petites.  Prises  isolément  elles  ont  parfois 
à  peine  la  dimension  d'une  lentille,  rarement  on  les  voit  plus  étendues; 
de  plus,  elles  sont  de  forme  ronde  et  par  exception  aussi  frangées  et 
aussi  irrégulières  que  les  taches  de  la  rougeole.  Elles  sont 
visibles  sur  toute  la  face,  à  la  tête,  au  tronc  et  aux  extrémités,  d'un 
rouge  pâle,  très  peu  saillantes  et  ont  peu  de  tendance  à  fondre  l'une 
dans  l'autre.  Souvent  aussi,  comme  dans  la  rougeole,  il  se  déclare  au 
début  un  léger  pointillé  rougeâtre  au  palais.  L'exanthème  rubéolique 
pâlit  après  2  à  4  jours.  D'ordinaire,  il  n'y  a  pas  de  desquamation 
appréciable. 

.  Outre  l'exanthème,  la  rubéole  ne  présente  qu'à  un  très  minime 
degré  d'autres  phénomènes  morbides. 

La  fièvre  paraît  faire  complètement  défaut  ;  en  beaucoup  de  cas 
pourtant  on  observe  parfois  pendant  i  à  2  jours  une  légère  augmen- 
tation de  température,  tout  au  plus  jusqu'à  39^*  C.  En  outre  on  ob- 
serve, indépendamment  de  l'exanthème,  un  catarr/ie  peu  intense  du 
nez^  de  \2Lgùrge  et  du  larynx,  consistant  en  un  léger  degré  d'enchi- 
frènemetit  et  de  toux.  Les  ganglions  lymphatiques  du  cou  et  de  la 
nuque  présentent  quelquefois  une  intumescence  modérée. 

L'état  général  est  si  peu  troublé  d'ordinaire,  qu'on  a  de  la  peine 
à  retenir  les  enfants  au  lit.  Il  y  a  absence  complète  de  complications 
graves. 

Ijq  pronostic  de  la  rubéole  doit  conséquemment  être  déclaré  tou- 
jours avantageux  et  l'usage  d'un  traitement  spécial  est  sans  objet. 


CHAPITRE  SEPTIÈME. 
VARIOLE 

(Petite  vérole.  —  Varioloïde.) 

Etiologie  —  Connue  depuis  des  siècles  déjà, bien  que  maintes  fois 
confondue  jadis  avec  d'autres  maladies  et  comprise  avec  elles  dans 
une  même  description,  la  variole  est  une  des  maladies  infectieuses 
aiguës  les  plus  redoutables,  qui,  par  les  ravages  qu'elle  exerçait  autre- 
fois, emportait  des  milliers  de  victimes.  C'est  iseulement  depuis  la 
découverte  du  fait  de  l'inoculation  prophylactique  et  après  l'introduc- 
tion de  plus  en  plus  extensive  de  son  emploi,  que  la  maladie  a  perdu 
une  partie  du  moins  de  ses  terreurs  ('). 

Malgré  les  nombreuses  démonstrations  de  la  présence  de  micro- 
organismes  dans  l'éruption  variolique  de  la  peau  et  des  muqueuses, 
nous  devons  reconnaître  cependant  que  le  poison  spécifique  et  orga- 
nisé de  la  variole,  si  autorisé  que  nous  soyons  d'ailleurs  à  admettre 
son  existence,  ne  nous  est  pas  encore  connu  avec  certitude.  En  effet, 
la  plupart  des  bactéries  que  nous  retrouvons  avec  facilité  dans  les 
bourgeons  varioliques,  dérivent  de  l'air  anibiant  et  n'ont  rien  à  faire 
avec  le  processus  spécifique  de  la  maladie.  De  même  les  foyers  de 
bactéries  qu'on  découvre  dans  les  organes  internes  (foie,  rate,  reins) ^ 
sont  envisagés  aujourd'hui,  même  par  leur  inventeurWeigert,  comme 
une  complication  de  la  variole  avec  des  processus  septiques,  mais  nul- 
lement comme  quelque  chose  de  propre  à  cette  maladie. 

La  prédisposition  à  la  variole,  pour  autant  qu'elle  n'a  pas  été 
réduite  par  la  vaccination  (voyez  plus  bas),  est  universellement  ré- 
pandue. La  maladie  se  présente  à  tout  âge,  déjà  même  pendant  la 
vie  intra-utérine.  Par  contre,  les  malades  atteints  d'une  autre  maladie 
infectieuse  aiguë  (scarlatine,  rougeole,  typhus),  sont  pendant  sa  durée, 
assez  sûrement  préservés  de  la  contagion  de  la  variole.  Une  première 
atteinte  de  la  petite  vérole  procure,  sauf  de  très  rares  exceptions,  une 
garantie  presque  certaine  contre  une  invasion  ultérieure. 

L'infection  variolique  s'opère  toujours  par  le  transport  du  poison 
d'un  malade  à  une  personne  saine.  En  beaucoup  de  cas,  il  n'y  a  guère 
moyen  de  déterminer  le  mode  intime  de  ce  transport  La  contagion 
peut  s'effectuer  par  contact  direct  ou  bien  par  l'entremise  d'objets  ou 


X.  Les  termes  de  sniall-pox  et  petite  vérole  indiquent  l'assimilation  qu'on  a  établie  autrefois 
avec  la  syphilis,  qu'on  dé^gnait  sous  le  nom  de  grande  vérole. 
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d'ustensiles  avec  lesquels  le  malade  s'est  trouvé  en  rapport.  Les  ca- 
davres des  varioleux  peuvent  aussi  être  des  agents  de  transmission. 
De  plus,  des  expériences  nombreuses  tendent  à  assigner  une  assez 
grande  ténacité  au  poison  varioleux.  La  transmissibilité  de  la  maladie 
par  l'inoculation  directe  de  personnes  saines  (et  des  singes  à  ce  qu'on 
dit)  à  l'aide  du  contenu  des  pustules  est  un  fait  acquis. 

Marche  de  la  maladie.  —  Variole  et  varioloide.  —  Le  stade  <f  in- 
cubation a  dans  la  variole  une  durée  passablement  constante.  Elle 
comporte  14  jourà,  parfois  un  peu  moins,  rarement  davantage. 
Pendant  ce  temps  les  prodromes  font  presque  entièrement  défaut  ou 
ne  se  montrent  qu'à  un  faible  degré. 

La  maladie  elle-même  commence  brusquement  par  des  symptômes 
ordinairement  très  caractéristiques  :/r/>jé?»,yf^r^,  céphalalgie  et  une 
rachialgie  intense.  Il  est  rare  que  l'un  ou  l'autre  de  ces  symptômes 
manque  ou  soit  peu  marqué.  Les  symptômes  généraux  peuvent  pré- 
senter une  grande  gravité,  ce  sont:  la  sécheresse  de  la  langue,  la 
stupeur,  l'insomnie,  le  délire.  \j3i  fièvre  persiste  intensément  les  jours 
qui  suivent.  Le  pouls  est  fortement  accéléré.  En  outre  \ anorexie  est 
le  plus  souvent  complète,  et  parfois  se  déclarent  des  vomissements. 
Les  selles  sont  supprimées,  plus  rarement  diarrhéiqucs.  Souvent  se 
produit  une  angine  légère,  quelquefois  dans  les  poumons  un  peu  de 
bronchite.  La  rate  est  gonflée  dans  la  plupart  des  cas  çraves,  Furine 
souvent  légèrement  albumineuse.  Il  importe  de  remarquer  que  chez 
les  femmes  les  règles  paraissent  souvent,  (soit  à  leur  époque,  soit  en 
avance).  Sur  \Kpeau  on  ne  voit  encore  aucune  apparence  de  Texan- 
thème  varioleux  proprement  dit,  mais  à  partir  du  second  jour  on 
aperçoit  assez  fréquemment  d'autres  exanthèmes  caractéristiques 
qu'on  considère  comme  des  exantltèmes  initiaux  At,  la  variole.  Ceux- 
ci  sont  constitués  par  un  érythème  tantôt  plus  diffus,  tantôt  plus  ta- 
cheté, qui  se  répand  sur  le  tronc  et  sur  les  extrémités  dans  une  étendue 
variable;  ou  bien  par  une  éruption  finement  ponctuée  et  hémorrha- 
gîque  qui  se  montre  de  préférence  au  bas-ventre  et  à  la  face  interne 
des  cuisses  (dans  ce  qu'on  appelle  le  triangle  crural  de  Simon).  Il 
est  étrange  que  c'est  tout  juste  cet  endroit  de  la  peau  qui  plus  tard 
est  exempt  de  l'exanthème  varioleux  proprement  dit  L'érythème 
disparait  promptement,  les  taches  hémorrhagiques  demeurent  plus 
longtemps  visibles. 

La  durée  du  stcuie  initial  que  nous  venons  d'esquisser,  comporte 
communément  trois  jours.  La  gravité  des  manifestations  pendant 
cette  période  n'exclut  pas  la  bénignité  de  la  marche  ultérieure  de  la 
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maladie;  des  symptômes  légers  sont  presque  toujours  un  indice 
favorable. 

A  la  fin  du  troisième  ou  au  quatrième  jour  de  la  maladie,  com- 
mence, à  la  faveur  d'un  déclin  marqué  de  la  fièvre,  le  développement 
des  vraies  pustules  cutanées  de  la  variole,  le  stade  et  éruption,  auquel 
succède  le  stade  d'efflorescence  et  de  suppuration  (St.  floritionis  et 
suppurationis),swi\  à  sontourdu  stade  de  dessiccation  de  l'exanthème, 
(St.ex5iccationis),Y^viA^TiXz^  temps  se  manifeste  danslesdivers  cas  une 
notable  différence,  qui,  à  la  vérité,  n'a  pas  de  limite  nettement  tran- 
chée,mais  qui, en  tout  cas,  est  suffisamment  marquante  pour  autoriser 
l'admission  de  deux  types  de  variole. 

Nous  comprenons  parla  la  division  de  la  variole  en:  i^  une  forme 
grave  (variole  vraie)  avec  un  exanthème  abondant,  une  formation 
pustuleuse  très  développée  sur  la  peau  et  un  stade  fébrile  secondaire 
qui  en  dépend,  la  fièvre  de  suppuration,  et  2^  une  forme  légère  (varia- 
loîde)  avec  un  exanthème  plus  rare  et  une  fièvre  de  suppuration  moin- 
dre ou  faisant  même  le  plus  souvent  complètement  défaut. 

Nous  devons  maintenant  traiter  à  part  de  chacune  de  ces  formes. 

Variole  vraie. 

Cette  éruption  variolique  commence  presque  toujours  tout  d'abord 
par  la  face  et  le  cuir  chevelu,  pour  s'étendre  un  peu  plus  tard  au 
tronc  et  aux  bras  et  finalement  aux  extrémités  inférieures.  Elle  se 
présente  sous  forme  de  pointes  et  de  taches  petites  et  rouges,  qui 
dans  l'espace  de  deux  jours  se  transforment  en  petites  nodosités.  Si 
l'on  promène  la  main  sur  ces  nodosités  étroitement  serrées  les  unes 
contre  les  autres,  on  perçoit  une  sensation  particulière  de  mollesse  et 
de  velouté.  Au  sommet  de  ces  nodosités  s'élève  une  petite  vésicule 
qui  croît  de  plus  en  plus  en  étendue,  dont  le  contenu  devient  de  plus 
en  plus  louche  et  purulent,  jusqu'à  ce  qu'enfin  au  sixième  jour  à  dater 
de  l'éruption,  par  conséquent  au  neuvième  de  la  maladie,  le  dévelop- 
pement des  pîistules  vario/iques  proprement  dites  est  accompli. 
En  général,  elles  présentent  à  leur  sommet  un  petit  enfoncement 
appelé  ^r  ombilic  pustuleux!^  et  elles  sont  entourées  d'une  zone  rouge, 
appelée  i  halo  ».  Aux  endroits  où  les  pustules  sont  les  plus  denses, 
comme  à  la  face  par  exemple,  la  peau  interposée  est  aussi  fortement 
tendue  et  les  souffrances  locales  (douleurs  cuisantes)  sont  très  consi- 
dérables. Les  traits  sont  extraordinairement  altérés,  et  souvent  les 
yeux,  par  suite  de  l'œdème,  peuvent  à  peine  s'ouvrir.  Les  mains  sont 
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fréquemment  atteintes  d'une  façon  très  intense,  de  même  que  toutes 
les  parties  de  la  peau,  qui  ont  subi  auparavant  quelque  influence 
nocive  (pression  des  habits,  frottements,^  etc.).  Nous  avons  déjà  indi- 
qué plus  haut  que  la  peau  du  triangle  crural  est  médiocrement 
affectée. 

Concurremment  avec  l'éruption  variolique  cutanée  ou  même  un  peu 
avant  elle,  des  efHorescences  tout  à  fait  analogues  se  développent  sur 
les  muqueuses.  Elles  se  montrent  de  préférence  sur  les  muqueuses 
de  la  bouche  et  du  pharynx,  sur  la  langue,  sur  le  voile  du  palais, 
dans  la  cavité  nasale,  puis,  dans  le  larynx,  la  trachée,  la  partie  supé- 
rieure de  l'œsophage,  .rarement  aussi  et  en  petit  nombre  dans  le 
vagin  et  dans  le  rectum.  Seulement,  ici  ce  ne  sont  pas  des  pustules 
proprement  dites  qui  se  forment;  mais,  par  suite  de  la  macération 
des  couches  supérieures,  il  s'établit  des  ulcérations  superficielles  de 
petite  dimension  qui  s'agrandissent  parfois  par  confluence.  Les 
inconvénients  résultant  de  l'éruption  variolique  dans  la  bouche  et  le 
pharynx  sont  nécessairement  très  considérables.  Les  pustules  dans 
le  larynx  se  manifestent  par  la  raucité  de  la  voix,  souvent  même 
par  des  phénomènes  de  coarctation. 

Comme  nous  l'avons  dit,  avec  le  début  de  rexantkème  la  fièvre 
subit  une  détente  très  remarquable,  qui  pourtant,  dans  la  variole 
vraie,  ne  descend  pas  jusqu'à  la  normale  ou  ne  l'atteint  que  passa- 
gèrement. Les  autres  symptômes  morbides,  surtout  les  douleurs  de 
tête  et  du  dos,  cèdent  également  Au  début  de  la  suppuration,  la 
fièvre  reprend  de  nouveau  en  même  temps  que  l'état  général  empire. 
C'est  le  moment  de  ces  graves  et  redoutables  délires,  pendant  lesquels 
les  malades  doivent  être  sévèrement  surveillés,  pour  prévenir  des 
malheurs  ;  c'est  en  outre  l'heure  où  les  complications  peuvent  le  plus 
facilement  survenir.  (Voyez  plus  loin.) 

Au  I2™«  ou  au  I3™«  jour  commence  le  stcuie  de  dessiccation  Ak,  la 
variole.  Le  contenu  purulent  des  pustules,  crevées  en  partie,  se  des- 
sèche en  croûtes  jaunâtres,  la  peau  dégonfle  et  peu  de  jours  après 
les  croûtes  et  les  escarres  commencent  à  se  détacher.  Dès  le  début 
de  la  dessiccation  la  fièvre  tombe  à  son  tour,  les  souflrances  locales 
aussi  bien  que  les  désordres  généraux  s'amendent  de  plus  en  plus,  le 
malade  entre  en  convalescence.  I^  guérisondes  pustules  varioliques 
est  souvent  accompagnée  de  démangeaisons  extrêmement  pénibles. 
Après  la  complète  élimination  des  escarres,  c'est-à-dire,  après  3  à  4 
semaines  environ,  la  peau  reste  couverte  d'endroits  pigmentés,  qui 
ne  disparaissent  qu'après  des  mois.  Partout  où  la  peau  elle-même  a 
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été  détruite  par  la  suppuration  dans  un  espace  quelque  peu  étendu, 
la  guérison  ne  peut  s'.opérer  que  par  un  travail  cicatriciel.  Ainsi  se 
forment  ces  cicatrices  varioleuses  bien  connues,  qui  demeurent  visi- 
bles pendant  tout  le  reste  de  la  vie. 

Varioloïde. 

La  varioloïde  n'est  pas  une  maladie  essentiellement  différente  de 
la  variole  vraie,  elle  ne  constitue  qu'une  forme  adoucie  du  processus 
varioleux.  Il  n'y  a  pas  de  limite  fixe  entre  les  deux  formes  susdési- 
gnées.  On  observe  principalement  la  varioloïde  chez  les  gens  dont  la 
prédisposition  pour  Tinfection  variolique  a  été  affaiblie  par  la 
vaccination. 

Comme  nous  l'avons  rappelé,  on  ne  saurait  conclure  avec  cer- 
titude de  la  manière  d'être  de  la  maladie  pendant  son  stade  initial, 
s'il  va  se  développer  une  variole  vraie  ou  une  varioloïde.  Des  symp- 
tômes initiaux  d'une  bénignité  peu  commune  présupposent  cette  der- 
nière, de  même  que  l'apparition  de  l'exanthème  initial  érythémateux, 
dont  nous  avons  parlé  plus  haut,  est  un  signe  qui  permet  un  pro- 
nostic favorable.  Aussitôt  après  le  début  de   l'éruption  variolique, 
la  distinction  est  presque  toujours  facile  à  établir.  Dans  la  varioloïde 
l'éruption  est  plus  rare  ou  même  très  clair-semée.  Elle  se  produit 
parfois  très  irrégulièrement  et  n'a  aucunement  l'habitude  de  débuter 
toujours  à  la  face,  comme  dans  la  variole  vraie,  mais  souvent  aussi  elle 
commence  au  tronc.  Les  efHorescences,  prises  à  part,  ne  se  distinguent 
sous  aucun  rapport  de  celles  de  la  variole  véritable.  Cependant  il 
arrive  souvent,  qu'elles  ne  parcourent  pas  tous  les  stades  jusqu'à  la 
suppuration  entière,  mais  qu'elles  rétrocèdent,  avant  d'en  arriver  là. 
On  désigne  parfois  des  cas  semblables,  constitués  uniquement  de 
nodosités  ou  de  vésicules,  sous  le  nom  de  varioloïde  verruqueuse  ou 
miliaire,  La  rareté  et  la  pustulation  moins  intense  de  l'exanthème 
expliquent  comment,  dans  la  varioloïde,  la  fièvre  de  suppuration  fait 
complètement  défaut  ou  est  à  peine  marquée.  Ordinairement  la  tem- 
pérature, lors  de  l'apparition  de  l'exanthème,  tombe,  sous  forme  de 
crise,  jusqu'à  la  normale,  et  se  maintient  dès  ce  moment  au  degré 
normal.  La  dessiccation  commence  déjà  souvent  au  huitième  ou 
dixième  jour  de  la  maladie,  de  manière  aussi  que  la  durée  totale  de 
la  maladie,en  cas  de  varioloïde,  est,  en  réalité,  plus  courte  que  dans  la 
variole  vraie.Lres  complications  sérieuses  sont  très  rares.  Il  se  déve- 
loppe aussi  des  pustules  sur  les  muqueuses  pendant  la  varioloïde, 
mais  en  général  elles  sont  rares  et  également  peu  marquées. 
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Cours  de  la  fièvre.  SympWmes  du  cdté  des  divers  oi^anes 
et  complications. 

I.  Fièvre  (v.  fig.  6.)  —  A  l'entrée  du  siacfe  initia/,  et  le  plus  sou- 
vent à  la  suite  d'uo  frisson  violent,  la  tempërature,  comme  on 
eait,  s'élève  rapidement  à  une  forte  hauteur  et  atteint  très  fréquem- 
ment pendant  les  jours  qui  suivent  40  à  41°  C.  Du  troisième  au 
sixième  jour  .de  la  maladie,  en  même  temps  que  se  développent 
les  premières  nodosités,  ta  fièvre  baisse  et  ne  tarde  pas,  dans  la 
variotoide,  à  atteindre  le  niveau  normal,  auquel  elle  se  maintient. 
Dans  la  variole  vraie  la  chute  s'opère  avec  plus  de  lenteur  et 
moins  complètement,  pour  faire  place  à  un  relèvement  nouveau 
qui  corncide  avec  le  début  de  la  suppuration. 


L'intensité  de  cette  fièvre  de  suppuration  est  ordinairement  en 
rapport  direct  avec  la  violence  de  l'affection  cutanée.  Par  suite  de 
ses  multiples  vacillations,  la  durée  de  la  fièvre  de  suppuration,  dans 
les  cas  graves,  comprend  presque  toujours  une  semaine  entière. 
La  température  atteint  souvent  40°  et  au  delà.  Puis  elle  décline 
d'une  façon  lytique.  A  l'approche  de  la  mort,  on  observe  souvent 
des  exacerbations  thermiques  excessivement  élevées  ;  jusqu'à  41  et 

43»  c. 

2.  Peau.  —  L'état  macroscopique  de  l'éruption  variolîque  a 
été  décrit  plus  haut  II  nous  reste  encore  à  esquisser  brièvement 
les  données  histologiques.  Les  premiers  changements  se  rencontrent 
dans  les  cellules  des  couches  profondes  du  réseau  de  Malpighi.  Par 
l'action  de  la  lymphe  sortant  des  vaisseaux  du  corps  papillaire,  ces 
cellules  gonflent  et  se  transforment  en  produits  compacts,  homo- 
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gènes  et  sans  noyau,  (i  Nécrose  de  coagulation  »  d'après  WeîgerL) 
La  lymphe»  devenant  de  plus  en  plus  abondante,  dissocie  les  couches 
épîthéliales.  Celles-ci  revêtent  alors  l'aspect  de  filaments  et  de 
membranes  qui  forment  dans  Tintérieur  des  vésicules  varioliques 
un  véritable  treillis.  De  là  vient  qu'en  piquant  une  vésicule  sembla- 
ble le  contenu  ne  s'en  évacue  pas  tout  à  la  fois.  Avec  la  lymphe  il 

sort  souvent  des  vaisseaux  une  quantité  abondante  de  globules 
blancs  du  sang  qui  finissent  par  transformer  en  pus  le  contenu  des 
vésicules.  Par  les  processus  de  prolifération  de  Tépithélium  avoisî- 
nant,  encore  sain,se  produit  le  soulèvement  de  leurs  bords,tandis  que 
la  partie  mortifiée  forme  au  centre  l'enfoncement  de  la  pustule  vario- 
lique.  Si  une  partie  du  corps  papillaire  même  se  fond  en  même 
temps  par  le  travail  de  suppuration,  la  guérison  ne  peut  s'effectuer 
qu'au  moyen  d'un  travail  cicatriciel,  tandis  que  si  le  processus 
demeure  limité  à  Tépithélium  la  régénération  s'opère  complète- 
ment. 

Comme  complications  secondaires  pouvant  se  produire  à  la  peau, 
il  faut  encore  mentionner  les  vastes  adcès,  les  phlegmons^  térysipèUy 
le  décubitus  et  la  gangrène, 

3.  Organes  respiratoires,  —  Les  bronchites  et  \t^  pneumonies  lobu- 
laires  constituent  dans  les  cas  graves  les  complications  les  plus 
fréquentes.  Dans  la  trachée  et  les  grosses  bronches,  il  se  développe 
de  véritables  pustules  varioliques.  Les  broncho-pneumonies  sont  la 
plupart  du  temps  des  maladies  secondaires.  Parfois  elles  conduisent 
à  un^  pleurésie  purulente.  En  outre,  dans  le  stade  d'efflorescence,  on 
voit  assez  souvent  de  véritables  pneumonies  lobaires  croupales. 

Dans  le  larynx  on  voit  survenir  quelquefois  Atsprocessus  ulcéreux 
étendus,  \dL  périchondrite  et  l'œdème  de  la  glotte, 

4.  Appareil  de  digestion,  —  Contrairement  à  ce  qui  a  lieu  dans  la 
partie  supérieure  de  Tœsophage,  on  n'observe  jamais  de  pustules 
sur  la  muqueuse  de  l'estomac  ou  de  l'intestin.  Il  y  a  parfois  des 
symptômes  de  catarrhe,  surtout  de  la  diarrhée,  La  rate  est  le  plus 
souvent  gonflée.  Les  altérations  parenchymateuses  dwfoie  n'ont  pas 
de  portée  clinique. 

Il  reste  à  mentionner  les  affections  diphthéritiques  du  pharynx^ 
dans  les  cas  sérieux.  La  parotidite  peut  se  développer  également. 

5.  Organes  des  sens.  —  De  véritables  pustules  varioliques  se  for- 
ment sur  les  paupières  et  la  conjonctive  oculaire.  Le  kératite^  Viritis 
et  la  choroîdite  se  développent  dans  les  phases  secondaires  de  la 
maladie. 
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Les  affections  de  roreille  sont  encore  plus  fréquentes,  avant  tout 
Totîte  moyenne  purulente. 

6.  Des  gonflements  articulaires  se  montrent  aussi  dans  la  période 
de  suppuration,  notamment  dans  les  épaules  et  les  genoux,  de  même 
que  \ts  périostites, 

7.  Système  nerveux.  —  Tandis  que  tout  substratum  anatomique 
manque  aux  symptômes  nerveux  graves  pendant  la  durée  même 
de  la  maladie,  après  le  décours  de  la  variole  se  déclarent  parfois 
des  affections  spinales  sous  forme  de  paralysies  ou  d'ataxies  dont 
Westphal  a  attribué  la  cause  i  des  foyers  inflammatoires  nombreux 
et  disséminés  dans  la  moelle  épinière. 

8.  Ualbuminurie  est  assez  fréquente,  la  néphrite  vraie  est  par 
contre  une  complication  très  rare. 

Anomalies  de  la  marche  —  Indépendamment  des  deux  formes 
typiques  signalées  jusqu*ici,  il  se  produit  des  cas  dont  la  marche 
s'écarte  d'une  foule  de  manières  du  type  normal.  Et  d'abord  des  cas 
extraordinairement  bénins  avec  des  symptômes  initiaux  à  peine 
marqués,  ou  bien  aussi  à  exanthème  nul  ou  indistinct.  Puis,  des 
ccts  abortifs  avec  des  symptômes  initiaux  graves,  mais  à  guérison 
d'une  rapidité  remarquable.  Les  cas  d'une  gravité  anormale  sont 
plus  importants  à  noter.  C'est  à  cette  catégorie  qu'il  faut  rapporter 
la  variole  confluente^  qui  n'est  à  proprement  parler  que  la  manifes- 
tation la  plus  complète  du  type  du  processus  varioleux.  Après  des 
phénomènes  initiaux  le  plus  souvent  déjà  très  intenses  et  sans 
aucune  détente  appréciable  de  la  fièvre,  éclate  l'exanthème  vario- 
leux au  nombre  de  centaines  de  pustules,  qui,  notamment  à  la  face 
et  aux  mains,  transforme  la  peau  en  une  surface  confluente  et  sup- 
purée.  Les  douleurs  locales,  de  même  que  l'intensité  de  la  fièvre  et 
des  symptômes  généraux,  principalement  du  côté  du  système  ner- 
veux, atteignent  le  plus  haut  degré.  En  même  temps  se  déclare  une 
éruption  variolique  d'une  abondance  remarquable  sur  les  muqueuses. 
Fréquemment  se  manifestent  les  complications  mentionnées  plus 
haut  de  la  part  de  certains  oi^anes  particuliers.  L'issue  en  est 
souvent  mortelle  et  la  convalescence,  si  tant  est  qu'elle  a  lieu,  ordi- 
nairement retardée  par  des  maladies  consécutives  de  longue  durée. 
De  toutes  les  formes  anormales,  la  plus  maligne  c'est  la  variole  ht^- 
morrhagiqucy  nom  qui  sert  à  désigner  deux  processus  différents. 
D'abord,  dans  certaines  circonstances,  toute  éruption  variolique 
peut  devenir  plus  ou  moins  fortement  hémorrhagique,  sans  que  pour 
ce  motif  l'aspect  général   de  la  maladie   soit  modifié   dans  son 
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essence.  C'est  ce  qui  a  Heu  particulièrement  chez  les  vieillards,  les 
gens  cachectiques,  les  buveurs  et  ainsi  de  suite.  D'autre  part,  et  le 
plus  souvent  après  un  stade  initial,  se  distinguant  par  une  intensité 
particulière  des  symptômes,  se  déclare  une  forme  très  grave,  rapide- 
ment mortelle  d'ordinaire,  dans  laquelle  l'éruption  abondante  de 
pustules  devient  promptement  hémorrhagîque  et  s'accompagne  en 
outre  d'hémorrhagies  des  muqueuses  et  des  organes  internes  (petite- 
vérole  noire,  variole  hémorrhagique  pustuleuse,  d'après  Curschmann). 

Mais  il  est  une  forme  de  variole  hémorrhagique,  différente  de 
cette  dernière, bien  que  s'y  rattachant  par  des  nuances  de  transition, 
dans  laquelle  la  diathèse  hémorrhagique  aiguë  se  fait  jour  dès  le 
stade  initial  de  la  maladie  et  conduit  preéque  constamment  à  la 
mort  même  avant  l'éruption  d'un  exanthème  varioleux  proprement 
dit.  Cette  forme,  la  plus  redoutable  de  toutes,  est  appelée  purpura 
variolique.  Sa  parenté  avec  la  variole  ne  se  base  avec  certitude  que 
sur  les  relations  étiologiques.  Autrement,  on  pourrait  à  peine  la 
différencier  de  certains  autres  processus  septiques  aigus.  Elle 
atteint  surtout  des  individus  forts  et  jeunes.  Le  frisson,  la  céphalal- 
gie et  la  rachialgie  constituent  ici  aussi  les  symptômes  initiaux. 
Déjà  le  deuxième  ou  le  troisième  jour  se  produisent  des  hémorrhagies 
cutanées,  qui  s'étendent  avec  une  rapidité  quasi  visible  et  se 
répandent  au  large,  de  préférence  dans  la  région  abdominale 
inférieure.  Ajoutez  à  cela  des  hémorrhagies  dans  les  paupières,  la 
conjonctive,  la  cavité  buccale  et  pharyngée,  et  comme  l'autopsie  le 
démontre,  des  épanchements  multiples  de  sang  dans  les  organes 
internes.  La  mort  arrive  avec  les  symptômes  généraux  les  plus  sé- 
vères, rarement  plus  tard  que  le  cinquième  ou  le  sixième  jour. 

Diagnostic.  —  De  même  qu'à  l'état  de  développement  complet, 
le  diagnostic  de  la  variole  peut  être  formulé,  sans  qu'on  s'y  trompe, 
ainsi  la  distinction  peut  présenter  des  difficultés,  voire  même  être 
impossible  au  début  de  la  maladie  ou  même  au  début  de  l'exan- 
thème. 

C'est  ainsi  que  l'éruption  variolique  en  voie  de  formation  peut 
être  confondue  avec  la  rougeole  papuleuse,  avec  le  typhus  exanthé- 
matique,  avec  des  syphilides,  avec  certaines  formes  d'érythème 
sudoral  commençant.  Il  est  impossible  de  donner  ici  une  description 
détaillée  de  tous  les  éléments  dont  il  faut  tenir  compte  et  qui  sont 
à  utiliser  pour  le  diagnostic.  Il  faut  avant  tout  prendre  en  considé- 
ration non  seulement  les  symptômes  du  côté  de  la  peau,  mais  en 
même  temps  tous  les  autres  phénomènes.  Ce  n'est  parfois  qu'après 
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l'observation  prolongée  d'un  cas  douteux  qu'on  arrive  à  un  diagnos- 
tic certain. 

Pronostic  —  La  plupart  des  faits  ayant  une  certaine  valeur 
pronostique,  ont  été  mentionnés  plus  haut.  Il  est  bon  néanmoins  de 
rappeler  encore  une  fois  que  dans  la  période  initiale  le  pronostic  de 
chaque  cas  en  particulier  doit  être  donné  avec  réserve.  Des  signes 
initiaux  légers,  l'exanthème  érythémateux  du  début  sont  considérés 
comme  de  favorable  augure.  Dans  la  période  d'efflorescence,  c'est 
l'abondance  de  l'exanthème  qui  décide  principalement  de  la  gravité 
du  cas.  Il  va  sans  dire  que  les  circonstances  individuelles  (l'âge,  la 
constitution,  l'alcoolisme,  etc.)  entrent  également  en  ligne  de 
compte.  Le  danger  de  la  variole  confluente  et  le  pronostic  presque 
absolument  mortel  de  la  variole  hémorrhagique  véritable  ont  aussi 
été  signalés.  La  mortcUité  varie  considérablement  dans  les  diverses 
épidémies  ;  on  admet  qu'en  moyenne  elle  est  de  1 5  à  30  ^/o.  Il  est 
indubitable  que  la  mortah'té  a  baissé  beaucoup  depuis  l'introduction 
de  l'inoculation  préservatrice. 

Traitement  —  i.  Prophylaxiêy  Vaccination.  Comme  dans  toutes 
les  autres  maladies  contagieuses,  c'est  l'isolement  le  plus  complet 
des  varioleux  qui  peut  seul  empêcher  l'extension  de  la  maladie.  C'est 
pourquoi,  dans  les  épidémies  récentes,  on  a  cherché  à  remplir  cette 
indication  autant  que  possible  par  l'érection  d'hôpitaux  spéciaux. 
En  outre,  tous  les  objets,  avec  lesquels  un  varioleux  s'est  trouvé  en 
contact,  ses  habits,  literies,  etc  doivent  être  soigneusement  désin- 
fectésy  de  préférence  par  l'emploi  du  calorique  à  un  degré  très 
intense.  (115-120^  C.) 

Indépendamment  de  ces  mesures  préservatrices,  dont  on  use  aussi 
dans  beaucoup  d'autres  infections,  nous  possédons  encore  contre  la 
variole,  un  remède  prophylactique,  qui  repose  sur  un  fait  des  plus 
étonnants  et  des  plus  mystérieux,  mais  en  même  temps  des  plus 
féconds  dans  le  domaine  des  maladies  infectieuses  ;  nous  voulons 
parler  de  Vinoculation  prophylactique.  Depuis  longtemps  il  devait 
paraître  étrange  qu'une  première  atteinte  de  la  maladie  procurait 
une  grande  immunité  contre  une  contamination  nouvelle.  On  en 
vint  donc  i  l'idée  d'exposer  les  enfants  intentionnellement  au  danger 
de  l'infection  à  l'efTet  de  les  garantir  de  la  variole  dans  la  suite. 
C'est  ainsi  qu'en  réalité  l'inoculation  de  la  variole  a  été  en  usage 
depuis  longtemps  dans  l'Inde  et  la  Chine,  et  fut  pratiquée  d'abord 
avec  succès  dans  l'année  17 17  par  une  anglaise,  Lady  Montagne 
sur  son  propre  fils.  Cette  méthode  de  la  variolation  ne  put  cepen- 
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dant  pas  acquérir  beaucoup  de  crédit,  puisque  les  pustules  d'inocu- 
lation elles-mêmes  avaient  maintes  fois  une  issue  mortelle  et  provo- 
quaienty  à  leur  tour,  une  diffusion  de  proche  en  proche  de  la  maladie 
par  la  voie  de  la  contagion.  Alors  parut  en  Tan  1798  un  écrit  d'un 
chirurgien  anglais,  Edouard  Jenner,  dans  lequel  il  fît  part  pour  la 
première  fois  au  monde  médical  d'un  fait,  connu  déjà  des  paysans 
de  son  pays  natal,  mais  que  le  premier,  Jenner  établit  sur  une  base 
scientifique  et  dota  d'une  importance  capitale.  Aux  trayons  et  au 
pis  de  la  vache  se  déclare  parfois  une  maladie  analogue  à  la  variole 
{variole  vaccinale)  qui  est  en  apparence  une  maladie  locale  et  qui  est 
facilement  inoculable  à  l'homme.  En  ces  cas  il  se  développe  sur  la 
peau  du  sujet  inoculé  ces  mêmes  pustules  vaccinales  qui,  presque 
sans  exception,  guérissent  sans  trouble  notable  du  reste  de  l'éco- 
nomie. Les  personnes  vaccinées  de  cette  manière  possèdent  alors 
contre  la  variole,  la  même  immunité  que  celles  qui  ont  passé  par  la 
variole  même.  Les  idées  de  Jenner  furent  bientôt  confirmées  de 
toutes  parts  et  conduisirent  à  la  méthode  de  plus  en  plus  répandue 
de  la  vaccination  prophylactique  qui,  à  cette  heure,  a  déjà  été  intro- 
duite législativement  dans  quelques  états  et  contre  les  bienfaits  de 
laquelle  un  aveuglement  partial  ou  des  préjugés  déplorables  peuvent 
seuls  encore  s'insurger. 

Vinoculation  se  pratique  soit  directement  de  l'animal  {inocula- 
tion animale)  soit  par  l'inoculation  successive  d'homme  à  homme, 
au  moyen  de  la  a  lymphe  humanisée  >  comme  on  l'appelle.  La 
lymphe  provenant  d'une  pustule  vaccinale  peut  se  conserver  long- 
temps pure  ou  mélangée  avec  de  la  glycérine,  sans  perdre  son  acti- 
vité. La  conservation  se  fait  dans  de  petits  tubes  en  verre  scellés, 
ou  bien  en  laissant  la  lymphe  se  dessécher  sur  des  bâtonnets  en  os. 
Le  procédé  d'inoculation  le  plus  en  usage  de  nos  jours  consiste  à 
pratiquer  sur  la  peau  du  bras  trois  incisions  superficielles,  pas  trop 
étroitement  rapprochées  l'une  de  l'autre  et  à  y  introduire  la  lymphe 
vaccinale.  Après  3  ou  4  jours  le  pourtour  se  gonfle  et  en  7  ou  8  jours, 
quand  tout  marche  normalement,  se  développent  les  vésicules  vac- 
cinales, qui  suppurent  d'abord,  se  dessèchent  ensuite  et  guérissent 
enfin  en  laissant  la  cicatrice  qu'on  connaît.  Le  processus  en  son 
entier  dure  environ  3  semaines.  Si  l'inoculation  ne  réussit  pas  ou  n'a 
qu'un  résultat  incomplet,  on  la  répétera  après  quelques  semaines. 
La  vertu  préservatrice  de  la  vaccination  contre  la  variole  s'éteint 
avec  le  temps  et  de  là  vient  qu'à  proprement  parler,  tous  les  5  à  6  ans 
une  revaccinatùm  redevient  nécessaire.  La   première  vaccination 
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chez  les  enfants  se  fait  d'ordinaire  du  3™®  au  4™^  mois.  On  tarde 
plus  longtemps  chez  les  enfants  débiles,  quand  d'ailleurs  la  variole 
ne  règne  pas  épidémiquement. 

L'inoculation  n'est,  i  vrai  dire,  pas  absolument  exempte  de 
danger.  De  même  que  toute  plaie  cutanée,  si  petite  qu'elle  soit,  peut 
se  compliquer  d'érysipèlc  ou  d'un  processus  septique;  ainsi  les 
plaies  d'inoculation  peuvent  naturellement  être  dans  le  même  cas 
XJérysipèle  vaccinal  constitue  une  complication  connue  et  redou- 
table, mais  très  rare  pourtant,  quand  les  conditions  sanitaires  exté- 
rieures sont  bonnes.  La  roséole  vaccinale^  comme  on  l'appelle,  est 
plus  fréquente,  mais  ne  présente  aucun  danger;  c'est  une  éruption 
roséolique  qui  se  montre  d'abord  sur  le  bras  inoculé  et  s'étend  plus 
tard  sur  tout  le  corps.  Il  est  possible  qu'en  même  temps  que  la 
vaccine  on  puisse  inoculer  d'autres  maladies  (principalement  la 
syphilis),  mais  cela  n'arrive  que  très  exceptionnellement,  beau- 
coup plus  rarement  que  le  prétendent  les  adversaires  de  la  vaccina- 
tion, et  peut  parfaitement  être  évité,  si  les  médecins  vaccinateurs 
prennent  des  précautions  suffisantes.  L'usage  de  la  lymphe  animale 
donne  une  garantie  réelle  contre  une  foule  de  dangers  possibles 
attachés  à  l'inoculation.  C'est  pourquoi  dans  ces  derniers  temps 
l'inoculation  exclusive  avec  la  lymphe  animale  gagne  à  juste  titre 
de  plus  en  plus  de  terrain. 

2.  Le  traitement  de  la  variole  est  purement  symptomatique.  Une 
fois  la  variole  commencée,  la  vaccination  pratiquée  à  ce  moment 
n'a  plus  aucune  influence  sur  la  marche  ultérieure  de  la  maladie. 
Dans  le  stade  initial^  les  bains  frais  peuvent  être  employés  avanta- 
geusement contre  la  fièvre  et  les  symptômes  généraux  ;  contre  la 
céphalalgie  on  recommande  une  vessie  de  glace;  contre  la  rachial- 
gie,  il  faut  être  prudent  dans  l'emploi  des  irritants  locaux,  vu  que 
l'éruption  varioliquc  qui  va  venir  est  le  plus  souvent  d'une  abon- 
dance particulière  dans  tous  les  endroits  de  la  peau  qui  ont  été 
soumis  i  une  irritation  quelconque.  Si  dans  la  période  d'éruption 
on  voit  qu'on  a  affaire  i  une  varioloîde^  il  est  inutile  de  recourir  à 
un  traitement  spécial,  en  dehors  des  mesures  diététiques  géné- 
rales. La  variole  vraie^  au  contraire,  réclame  l'intervention  médicale. 
Les  moyens  qu'on  a  proposés  pour  le  traitement  de  l'éruption 
variolique  elle-même,  surtout  dans  le  but  d'enrayer  le  processus 
variolique,  et,  par  là  d'empêcher  la  formation  du  tissu  de  cicatrice, 
sont  innombrables.  On  a  recommandé  notamment  le  badigeonnage 
à  la  teinture  d'iode  ou  avec  une  forte  solution  de  nitrate  d'argent 
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La  plupart  des  médecins  emploient  de  nos  jours  des  applications 
froides  qui  calment  la  douleur  et  la  tension  de  la  peau.  L'usage 
d'onguents  et  d'huiles  est  aussi  très  agréable  à  la  plupart  des 
malades.  Schwimmer  préconise  dès  le  début  de  l'éruption,  une  pâte 
d'après  la  formule  suivante:  Acide  carbolique,  4,0  à  10,0.  Huile 
d'olive  40.0.  Craie  finement  broyée  60,00.  M.  Faites  une  pâte  molle. 
Au  moyen  de  cette  pâte  on  enduit  des  morceaux  de  toile  qu'on  met 
sur  les  parties  de  la  peau  principalement  atteintes  (les  avant-bras, 
les  mains,  les  jambes).  On  couvre  le  visage  d'un  masque,  dans 
lequel  sont  pratiquées  des  ouvertures  pour  la  bouche,  le  nez  et  les 
yeux.  Ces  applications  sont  renouvelées  toutes  les  12  heures.  Par 
ce  traitement,  les  douleurs  locales  sont  calmées,  la  suppuration  est 
réduite,  la  dessiccation  s'opère  plus  rapidement.  Dans  la  clinique 
d'Hëbra,  à  Vienne,  les  varioleux  gravement  atteints  sont  traités 
avec  le  meilleur  succès  au  moyen  du  bain  continu. 

Contre  l'afTection  de  la  bouche  et  de  la  gorge,  on  emploie  des 
lavages  prudents  et  des  gargarismes  avec  des  solutions  de  chlorate 
de  potasse  (10;  300)  d'acide  phénique,  de  borax,  d'hypermanganate 
de  potasse,  de  liqueur  de  sesquichlorure  de  fer  et  ainsi  de  sfuite. 
Quand  la  fièvre  est  intense,  on  emploie  la  quinine  bien  qu'avec  des 
résultats  thérapeutiques  douteux.  D'après  plusieurs  observations, 
datant  de  ces  derniers  années,  les  bains  froids  peuvent  très  bien 
être  employés  dans  la  variole.  Les  symptômes  nerveux  violents 
demandent  parfois  l'usage  des  narcotiques,  avec  lesquels  on  doit 
pourtant  être  réservé.  Malheureusement,  comme  il  a  été  dit,  toute 
thérapeutique  est  impuissante  contre  les  formes  malignes  de  la 
variole  hémorrhagique. 


CHAPITRE   HUITIÈME. 
VARICELLE. 

(Petite-vérole  volante.) 

La  varicelle  est  une  véritable  maladie  d'enfants  dont  les  adultes 
ne  sont  pour  ainsi  dire  jamais  atteints.  £lle  est  contagieuse  et  se 
montre  souvent  sous  forme  épidémique. 

Après  un  stade  d incubation  d'environ  13  à  17  jours,  se  déclarent, 
i  la  face  et  au  tronc,  sans  aucun  symptôme  prodromique  et  à  la 
faveur  le  plus  souvent  d'un  léger  mouvement  fébrile,  des  vésicules 
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de  la  grosseur  d'une  lentille  ou  un  peu  plus  grandes,  entourées 
d'ordinaire  d'une  petite  auréole  rouge,  et  en  quantité  très  variable, 
à  partir  d'une  douzaine  jusqu'à  cent  et  au  delà.  L'éruption  est  ter- 
minée après  deux  jours,  bien  qu'il  y  ait  parfois  des  poussées  succes- 
sives. Les  vésicules  ne  se  développent  presque  jamais  jusqu'à  former 
des  pustules  véritables  et  laissent  voir  tout  au  plus  un  état  légère- 
ment troublé  de  leur  contenu.  On  n'a  pas  encore  entrepris  de 
recherches  histologiques  plus  minutieuses  sur  leur  structure,  cepen- 
dant ces  vésicules  sont  partagées  par  des  cloisons  semblables  à 
celles  des  véritables  pustules  varioliques.  Après  quelques  jours,  elles 
se  dessèchent  et  dans  l'espace  d'une  semaine  à  une  semaine  et 
demie  le  processus  est  d'ordinaire  entièrement  accompli.  De  rares 
vésicules  se  montrent  aussi  parfois  sur  la  muqueuse  de  la  bouche 
et  du  pharynx.  On  n'observe  presque  jamais  de  complication  queU 
que  peu  sérieuse. 

Il  arrive  que  la  maladie  a  une  marche  rudimentaire,  de  sorte 
qu'il  ne  se  manifeste  qu'une  roséole  varicelleuse  qui  disparaît  sans 
formation  de  vésicules.  Inversement  on  a  constaté  quelques  cas  avec 
des  symptômes  généraux  un  peu  plus  marqués,  une  fièvre  plus 
élevée,  atteignant  même  momentanément  41^.  Dans  la  plupart  des 
cas  cependant  l'état  général  des  enfants  est  si  peu  troublé  qu'on 
s'adresse  à  peine  au  médecin. 

Le  diagitûsiic  de  la  varicelle  est  presque  toujours  facile  et  sûr. 
Autrefois,  on  a  souvent  confondu  la  maladie  avec  la  variole  et,  de 
nos  jours  encore,  l'école  d'Hébra  à  Vienne,  affirme,  à  ne  pas  s'y 
comprendre,  l'identité  de  la  varicelle  et  de  la  variole.  Il  importe  par 
conséquent,  pour  éviter  des  malentendus,  de  savoir  que  beaucoup 
de  dermatologistes  désignent,  sous  le  nom  de  varicelle,  les  cas  les 
plus  légers  de  la  variole.  Les  professeurs  de  clinique  interne  sont 
i  cette  heure  unanimement  d'accord  sur  l'existence  sui-generis  de 
la  varicelle.  Ij^  pronostic  de  la  varicelle  est  tout  à  fait  favorable.  Un 
traitement  spécial  est  inutile,  cependant  on  garde  les  enfants  au  lit 
jusqu'à  la  guérison  de  l'exanthème. 


> 


CHAPITRE  NEUVIÈME. 
ÉRYSIPÊLE. 

Étiologie. —  Sous  le  nom  C^érysipèle  on  comprend  une  inflamma- 
tion cutanée,  se  traduisant  par  de  la  rougeur,  du  gonflement  et  de  la 
douleur,  et  qui  a  cela  de  particulier,  qu'elle  s'étend  par  une  continuité 
progressive,  de  son  point  de  départ  à  une  surface  plus  ou  moins 
considérable  de  la  peau.  On  distingue  communément  un  érysipèle 
traumatique  et  un  érysipèle  /^/^/^/^li^i^  (exanthématique).Le  premier 
peut  venir  compliquer  toute  solution  de  continuité  quelconque  de  la 
peau,  quand  la  plaie  est  infectée  par  le  poison  spécifique  de  Térysir 
pèle.  L'érysipèle  traumatique  relève  par  conséquent  des  complica- 
tions accidentelles  des  plaies  et  ne  doit  pas  ici  être  décrit  en  détail; 
il  en  est  de  même  de  F  érysipèle  puerpéral  qui  naît  des  blessures  des 
organes  génitaux  de  la  femme  lors  de  Taccouchement  et  de  Cérysi- 
pèle  des  nouveau-nés  qui  prend  le  plus  souvent  sa  source  dans  de 
petites  rhagades  de  la  marge  de  l'anus  ou  dans  la  plaie  ombilicale. 
\J érysipèle  appelé  idiopathique  se  déclare  presque  exclusivement  à  la 
face  ou  y  prend  du  moins  son  origine.  Dans  la  suite,  il  se  propage 
fréquemment  au  cuir  chevelu,  parfois  aussi  de  proche  en  proche  sur 
la  peau  du  tronc.  Il  constitue  une  maladie  parfaitement  bien  carac- 
térisée en  clinique.  Malgré  cela,  c'est  une  question  non  encore  ré- 
solue, si  l'érysipèle  de  la  face  doit,  en  principe,  être  séparé  ou  non 
non  de  l'érysipèle  traumatique. 

Beaucoup  d'auteurs  sont  d'avis  que  l'érysipèle  facial  considéré 
dans  son  essence  est  toujours  un  érysipèle  traumatique  qui  prend 
son  point  de  départ  dans  des  lésions  cutanées  minimes  et  pour  ce 
motif  le  plus  souvent  inaperçues  ou  même  introuvables.  Cette  hypo- 
thèse qui  à  priori  paraît  en  réalité. très  acceptable,  reçoit  dans  beau- 
coup de  circonstances*  une  évidente  justification.  C'est  ainsi,  notam- 
ment, qu'on  voit  l'érysipèle  prendre  pour  point  de  départ  des 
excoriations  au  nez  et  au  bord  des  narines  ou  bien  de  petites  cre- 
vasses ou  écorchures  du  pavillon  de  l'oreille.  Parfois  l'invasion  de 
l'érysipèle  est  précédée  d'un  rhume  du  cerveau  et  on  remarque  alors 
au  nez  le  premier  gonflement  inflammatoire  de  la  peau.  Communé- 
ment on  explique  aussi  ce  fait  en  disant  que  l'affection  catarrhale 
de  la  muqueuse  nasale  y  provoque  facilement  de  petites  érosions 
qui  alors  deviennent  la  cause  occasionnelle  de  l'infection  érysipéla- 
teuse.  Inversement  on  rencontre  aussi  des  cas  d'érysipèle  de  la  face, 
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dans  lesquels  il  est  absolument  impossible  de  découvrir  une  exco- 
riation quelconque  de  la  peau  et  qui  sont  précédés  d'un  stade  fébrile 
initial  de  plusieurs  jours  de  durée,  avant  que  la  détermination 
cutanée  se  fasse  jour.  Des  cas  semblables  ramènent  de  nouveau 
ridée  d'assimiler  Térysipèle  aux  exanthèmes  aigus. 

L'érysipèle  facial  se  déclare  de  préférence  chez  les  individus  jeu- 
nes, un  peu  plus  fréquemment,  paraît-il,  chez  les  femmes  que  chez 
les  hommes.  Dans  le  public,  le  refroidissement  joue  un  grand  rôle 
comme  cause  de  Térysipèle,  bien  à  tort  cependant.  Le  plus  souvent, 
à  part  les  causes  prédisposantes  susmentionnées,  (rhinite,  petites 
blessures  etc.)  on  ne  saurait  fixer  aucune  raison  déterminante  à  la 
naissance  de  la  maladie.  Parfois  des  influences  endémiques  y  ont 
incontestablement  leur  part.  On  sait  depuis  longtemps,  au  sujet  de 
rérysipèle  traumatique,  que  dans  certains  hôpitaux,  et  certaines 
salles  de  malades,  il  s'est  tellement  bien  niché  que  toute  plaie  qui  y 
est  traitée,  court  risque  de  se  compliquer  d'érysîpèle.  Pourtant  Téry- 
sipèle  apparemment  idiopathique  se  montre  quelquefois  aussi  avec 
une  fréquence  remarquable  en  des  endroits  déterminés.  Il  arrive 
également  que  plusieurs  membres  de  la  même  famille  sont  atteints 
en  même  temps  d'érysipèle  de  la  face. 

Nous  doutons  pour  notre  part,  qu'il  faille  considérer  l'érysipèle 
comme  contagieuxX^\xdXiA  plusieurs  cas  se  présentent  en  même  temps, 
il  est  problable  qu'ils  dérivent  tous  du  même  foyer  d'infection. 
Contrairement  à  la  façon  de  se  comporter  des  exanthèmes  aigus 
l'érysipèle  a  la  propriété  d'atteindre  plusieurs  fois  la  même  personne 
avec  une  prédilection  spéciale.  On  cite  des  gens  qui  presque  tous 
les  ans  ou  tous  les  deux  ans  sont  affligés  d'un  érysipèle  de  la  face. 
La  cause  probable  en  réside  souvent  dans  quelque  affection  chro- 
nique qui  prédispose  à  l'érysipèle  (comme  l'ozène  chronique);  dans 
d'autres  cas  il  n'y  a  pas  moyen  de  découvrir  de  motif  à  cette  dispo- 
sition. Les  malades  atteints  de  marasme  y  paraissent  particulière- 
ment enclins.  Du  moins  nous  avons  vu,  dans  les  hôpitaux,  l'érysi- 
pèle facial  se  montrer  avec  une  fréquence  relativement  grande  chez 
les  phtisiques,  les  cancéreux,  etc.  dans  la  dernière  période  de  la 
maladie.  La  transmission  de  l'érysipèle  par  inoculation  sur  d'autres 
hommes  et  sur  des  animaux  a  réussi  plusieurs  fois. 

Marche  et  symptômes  de  la  maladie.  —  Dans  nombre  de  cas 
les  premiers  symptômes  morbides  subjectifs  commencent  en  même 
temps  que  le  gonflement  de  la  peau  observé  par  le  malade  et  sont 
principalement  alors  de  nature,  locale:  ce  sont,  la  douleur  et  le 
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sentiment  de  tension  de  la  peau.  Aussitôt  se  déclarent  communément 
des  symptômes  fébriles  subjectifs,  le  malaise  général,  l'anorexie  et 
la  céphalalgie.  D'autres  fois  la  maladie  débute  par  des  symptômes 
généraux  plus  violents,  par  un  frisson  initial,  des  douleurs  de  tête 
intenses  et  une  prostration  générale.  Presque  au  même  mopient, 
parfois  aussi  après  deux  ou  trois  jours  seulement,  les  malades  cons- 
tatent que  leur  figure  se  gonfle.  Dans  un  petit  nombre  de  cas,  des 
douleurs  angineuses  prononcées  ouvrent  la  scène.  Nous  avons  Vu  se 
déclarer  dans  une  même  famille  trois  cas  simultanés  d'érysipèle  de 
la  face,  dont  la  manifestation  -cutanée  était  précédée  pendant  quatre 
à  cinq  jours  d'une  angine  intense. 

Uaffectùm  cutanée  érysipélateuse  natt  toujours  à  un  endroit  cir- 
conscrit, ordinairement  au  nez,  plus  rarement  à  la  joue  ou  aux 
oreilles.  La  peau  se  gonfle  notablement,  rougit,  devient  lisse  et 
luisante,  est  chaude  au  toucher  et  la  rougeur  et  le  gonflement 
s'étendent  incessamment  de  proche  en  proche.  La  limite  qui  sépare 
la  peau  malade  et  la  peau  encore  saine  est  habituellement  formée 
par  un  rebord  net,  élevé,  appréciable  à  la  vue  et  au  toucher.  Tant 
que  l'érysipèle  poursuit  sa  marche  envahissante,  on  voit  se  déta- 
chant de  ce  rebord,  ou  bien  aussi  à  quelque  distance  de  lui,  d'abord 
de  petites  stries  ou  taches  rougeâtres  qui  croissent  peu  à  peu  en 
intensité,  en  étendue  et  finissent  par  se  fondre  les  unes  dans  les 
autres.  Les  plis  cutanés  prononcés  opposent  parfois  une  barrière 
momentanée  à  la  progression  de  l'érysipèle.  C'est  ainsi,  par  exem- 
ple, qu'on  voit  parfois  l'érysipèle  s'arrêter  au  sillon  naso-labial. 
L'origine  du  cuir  chevelu  forme  aussi  parfois  la  limite  jusqu'où 
l'érysipèle  s'avance.  Parfois  encore  la  calotte  tout  entière  est  en- 
vahie et  l'aflection  ne  s'éteint  qu'à  la  ligne  de  séparation  du  cuir 
chevelu  et  de  la  nuque.  Dans  un  très  petit  nombre  de  cas  seulement, 
elle  s'étend  plus  loin  encore,  se  propage  au  dos,  aux  bras,  à  la 
partie  antérieure  du  tronc  pour  descendre  même  jusqu'aux  pieds 
(Erysipèle  migrateur).  En  pareil  cas,  l'érysipèle  a  depuis  longtemps 
disparu  de  la  face,  quand  il  se  promène  encore  toujours  sur  le  bas 
du  corps.  Vers  la  fin  de  sa  migration,  l'inflammation  érysipélateuse 
est  visiblement  plus  faible,  n'apparaît  plus  que  sous  forme  de  taches 
isolées,  jusqu'à  ce  qu'enfin  elle  s'éteigne  complètement  Dans  la 
majorité  des  cas,  la  face,  les  oreilles  et  une  partie  du  cuir  chevelu 
sont  seules  atteintes. 

L'épiderme  se  soulève  parfois  aux  endroits  aflectés  en  ampoules 
plus  ou  moins  grandes  et  on  désigne  alors  l'érysipèle  sous  le  nom 
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à!EiysipèU  vésiculeux  ou  huileux.  Si  le  contenu  des  vésicules  devient 
purulent,  on  a  affaire  à  un  érysipile  pustuleux.  L'infiltration  cutanée 
peut  quelquefois  être  tellement  intense,  qu'il  se  produit  une  nécrose 
ou  une  gangrène  locale  {E.  gangreneux).  C'est  aux  paupières  que 
cela  s'observe  le  plus  fréquemment. 

Ueramen  microscopique  de  la  peau  atteinte  d'érysipèle  fait  voir  une 
forte  hyperémie  de  tous  les  vaisseaux  et  une  infiltration  séreuse 
et  celluleuse  très  considérable  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire  sous- 
cutané.  Parfois  les  cellules  épithéliales  subissent  la  destruction.  Le 
tissu  tout  entier  et  les  vaisseaux  lymphatiques  sont,  notamment  sur 
le  rebord  de  l'éruption,  remplis  de  micrococcus,  qui,  selon  toute 
probabilité,  constituent  le  germe  morbide  proprement  dit  de  l'éry- 
sipèle  (*). 

La  guérîson  de  l'affection  cutanée  s'opère  le  plus  souvent,  à  tout 
endroit  atteint  de  la  peau,  considéré  à  part,  dans  l'espace  de  4  à 
5  jours.  Ensuite,  on  assiste  d'ordinaire  à  une  vaste  desquamation 
épidermique,  et  la  face,après  le  décours  de  la  maladie,  a  parfois  un 
teint  plus  beau  qu'auparavant 

Les  autres  symptômes  morbides,  principalement  les  symptômes 
généraux  et  la  fièvre,  correspondent  en  général  pour  leur  intensité 
à  l'étendue  et  à  la  gravité  de  l'affection  cutanée.  Il  est  rare  qu'il  y  ait 
un  défaut  de  rapport  entre  les  manifestations  locales  et  générales. 

\jA  fièvre  Azxis  l'érysipèle  de  la  face  atteint  d'ordinaire  rapidement, 
dès  le  début,  un  degré  élevé;  nous  n'avons  vu  que  rarement  une 
fièvre  intense  se  déclarer  un  ou  deux  jours  seulement  après  l'appa- 
rition de  l'affection  cutanée.  Les  degrés  thermiques  absolus  atteints 
dans  l'érysipèle  sont  parfois  très  considérables.  Des  températures 
de  41^  o,  ne  sont  nullement  rares.  Le  chiffre  le  plus  élevé  que  nous 
ayons  vu  est  de  41^^  8.  Pendant  l'existence  et  la  marche  progressive 
de  l'érysipèle,  la  fièvre  n'est  presque  jamais  continue  ;  il  est  rare 
qu'elle  soit  rémittente  à  un  faible  degré;  très  souvent  elle  est  inter- 
rompue par  de  fortes  intermissions,  qui  descendent  même  jusqu'à 
la  normale,  pour  remonter  de  nouveau  brusquement  et  à  une  grande 
hauteur.  La  défervescence  définitive  se  fait  parfois  sous  forme  d'une 
véritable  crise.  Dans  les  érysipèles  qui  envahissent  de  laides  sur- 
faces et  dans  l'érysipèle  migrateur,  la  défervescence  au  contraire  se 
fait  plus  souvent  sous  forme  de  lysis  rapide  ou  ralentie.  Nous  avons 


I.  L'agent  morbide  fpédfique  de  l'érysipèle  a  été  découvert  réoemment  arec  certitade  par 
Fehletten.  II  est  constitué  par  une  sorte  particulière  de  microooccas,  qui  sont  susceptibles 
d'une  culture  artifidelle.  Des  inoculations  avec  les  produits  de  culture  ont  pour  conséquence 
Tappariiion  d'un  érysipèle  caractéristique  sous  tous  les  rapports. 
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vu  dans  l'érysipèle  ambulant,  rafiection  cutanée  marcher  encore 
d'une  façon  rudimentaire)  quand  .la  fièvre  avait  déjà  complètement 
cessé. 

Parmi  les  autres  phénomènes  morbides  mentionnons  surtout  la 
céphalalgie  <^\t&t  souvent  très  intense  et  ne  dépend  pas  uniquement 
de  l'afTection  locale  du  cuir  chevelu.  D'autres  symptômes  cérébraux 
graves  se  déclarent  souvent  dans  l'érysipèle  de  la  face.  Les  malades 
ont  de  grandes  agitations  et  de  l'insomnie.  La  nuit  se  montrent  des 
délires  légers  ou  même  violents.  Dans  d'autres  cas,  les  malades  sont 
profondément  assoupis.  Tous  ces  phénomènes  sont  dus  en  partie  à 
l'infection  générale,  mais  on  peut  aussi  les  imputer  en  partie  à  des 
troubles  de  la  circulation  dans  les  méninges  et  le  cerveau  même 
qui  ont  peut-être  leur  origine  dans  l'état  du  cuir  chevelu.  Chez 
les  buveurs  on  voit  parfois  éclater  le  délirium  tremens.  Parmi  les 
symptômes  les  plus  constants  dans  l'érysipèle  de  la  face,  on  range 
les  désordres  du  côté  de  V estomac  et  de  Vintestin.  L appétit  est  le  plus 
souvent  complètement  perdu,  la  langue  est  couverte  d'un  enduit 
épais.  Les  vomissements^  tant  au  début  que  pendant  le  cours  de  la 
maladie,  se  déclarent  souvent  Les  garde-robes  sont  retardées.  Dans 
d'autres  cas  il  y  a  une  assez  forte  diarrhée.  La  cause  anatomique 
certaine  de  tous  ces  symptômes  n'est  pas  connue. 

La  durée  totale  de  la  maladie  est  très  diverse  dans  les  différents 
cas.  Les  cas  très  légers  guérissent  après  peu  de  jours.  La  plupart 
des  cas  d'intensité  moyenne  durent  d'une  semaine  i  une  semaine  et 
demie.  Dans  l'érysipèle  ambulant,  au  contraire,  la  durée  totale  de 
l'affection  peut  se  prolonger  pendant  plusieurs  semaines.  Parfois 
nous  avons  vu,  après  un  intervalle  complètement  afébrile  de  plu- 
sieurs jours,  récidiver  l'érysipèle  soit  à  la  face  soit  à  un  endroit  de 
la  peau  intact  jusqu'alors.  Les  complications  de  nature  locale  sont 
proportionnellement  rares  dans  l'érysipèle.  Les  ganglions  lymphati^ 
ques  du  cou  et  de  la  nuque  sont  fréquemment  un  peu  gonflés,  mais 
ce  gonflement  n'atteint  presque  jamais  de  fortes  dimensions.  La 
bronchite  et  les  pneumonies  lobulaires  peuvent  venir  compliquer  les 
cas  graves,  mais  elles  n'ont  rien  de  caractéristique.  Quelques  obser- 
vateurs ont  particulièrement  appelé  l'attention  sur  la  pleurésie, 
l'endocardite  et  la  péricardite  qui  peuvent  survenir.  La  rate  se  gonfle 
d'ordinaire  à  un  faible  degré. 

Parfois  il  y  a  un  ictère  léger.  Uurine  contient  souvent  un  peu 
d'albumine,  mais  la  néphrite  vraie  est  pourtant  rare.  Quelquefois 
on  a  observé  Ats gonflements  articulaires.  Ceux-ci  sont  plus  fréquents 
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dans  les  formes  graves  d'érysipèlc  chirurgical  qui  sont  combinées 
avec  des  états  généraux  septiques  et  pyémiques.  La  méningite  pu-- 
ruUnte  peut  se  déclarer,  elle  est  très  rare  cependant  et  même  lors 
des  phénomènes  cérébraux  les  plus  intenses  on  n'en  formulera  le 
diagnostic  qu'avec  réserve. 

Les  complications  du  côté  de  la  peau  même  sont  relativement  fré- 
quentes.  Nous  avons  vu  assez  souvent  \ herpès  labialis,  quelquefois 
aussi  Vurticaire  s'ajouter  à  l'érysipèle  de  la  face.  On  considère  comme 
beaucoup  plus  importants  les  abcès  dermiques  qui  se  forment  dans  les 
cas  graves  et  les  inflammations  phlegmoneuses,  même  gangreneuses 
du  tissu  cellulaire.  A  la  face,  ce  sont  les  paupières  qui  en  sont  le 
plus  souvent  atteintes  jusqu'à  offrir  du  danger  pour  l'œil.  Après  le 
décours  de  l'érysipèle  ambulant,  on  voit  parfois  se  former  de  nom- 
breux abcès  cutanés  au  tronc  et  aux  extrémités,  qui  retardent  long- 
temps la  convalescence  définitive. 

Le  diagnostic  de  l'érysipèle  ne  présente  presque  pas  de  difficulté, 
dès  que  TafTection  cutanée  s'est  déclarée.  Avec  une  attention  con- 
venable, on  évitera  toujours  de  la  confondre  avec  les  inflammations 
pblegmoneuses  de  la  peau  et  les  lymphangites.  Il  faut  surtout  avoir 
égard  au  rebord  caractéristique  de  l'érysipèle  et  à  sa  façon  de  pro- 
gresser. II  n'est  pas  difficile  non  plus  de  distinguer  l'érysipèle  facial 
de  certaines  formes  aiguës  d'eczéma  de  la  face  et  d'urticaire. 

Le  pronostic  de  l'érysipèle  de  la  face,  quand  il  s'agit  de  personnes 
saines  d'ailleurs,  est,  en  règle  générale,  avantageux.  Chez  les  buveurs, 
parfois  aflectés  du  délirium  tremens,  le  résultat  est  souvent  défavo- 
rable dans  les  cas  graves.  Nous  avons  observé  un  cas  de  terminaison 
funeste  par  suite  de  gangrène  de  la  paupière  avec  inflammation 
purulente  consécutive  du  tissu  cellulaire  de  l'orbite.  L'érysipèle 
migrateur  peut  chez  des  gens  débiles  devenir  dangereux  par  aflfai- 
blissement  général.  Le  pronostic  de  l'érysipèle  chiruip'cal  est 
proportionnellement  beaucoup  moins  favorable,  mais  sa  description 
n'est  pas  en  place  ici. 

Traitement.  —  Un  traitement  spécial  est  tout  à  fait  inutile  dans 
la  plupart  des  cas  de  légère  et  de  moyenne  intensité.  Pour  calmer 
les  douleurs  locales  on  saupoudre  d'ordinaire  la  peau  avec  de 
l'amidon  pulvérisé  ou  bien  on  l'enduit  d'huile  d'olive  ou  de  vaseline. 
Une  vessie  de  glace  sur  la  tête  fait  du  bien  à  la  plupart  des  malades. 
Si  on  veut  prescrire  quelque  chose,  une  mixture  d'acide  phosphorique 
ou  muriatique  (2,00  d'acide  sur  1 20,0  eau  et  30,0  de  sirop  de  fram- 
boises) est  ce  qui  convient  le  mieux. 
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Dans  des  cas  graves,  Tintensité  de  la  fièvre  et  avant  tout  la  violence 
des  symptômes  nerveux  réclament  une  intervention  thérapeutique. 
Il  n'y  a  pas  de  moyen  plus  actif  dans  ces  circonstances  que  les  bains 
froids  (2  à  3  par  jour).  Les  érysipélateux  les  supportent  d'ordinaire 
parfaitement  Rarement  se  présente  l'indication  de  l'administration 
de  la  quinine,  par  suite  de  la  tendance  spontanée  de  la  chaleur  corpo- 
relle à  des  intermissions  profondes.  Si  l'érysipèle  de  la  face  donnait 
naissance  à  un  érysipèU  ambulant^  l'objet  principal  de  la  thérapeu- 
tique serait  de  mettre  une  borne  à  la  progression  incessante  de  la 
maladie.  Malheureusement,  les  moyens  recommandés  dans  ce  but 
ne  répondent  que  rarement  à  l'attente.  La  méthode  usitée  autrefois 
et  consistant  à  pratiquer  une  cautérisation  à  la  pierre  infernale  sur 
la  limite  de  l'érysipèle,  est  presque  généralement  abandonnée  de 
nos  jours,  comme  inefficace.  Hueter  recommande  de  faire  à  une  petite 
distance  du  rebord  de  l'érysipèle  des  injections  sous-cutanées  avec 
une  solution  de  2  °/o  d acide  phénique.  Nous  n'avons  guère  vu  de 
résultats  marquants  à  la  suite  de  cette  méthode  d'ailleurs  rationnelle 
en  elle-méme.Nous  avons  institué  à  diverses  reprises  le  traitement  au 
camphre  de  Pirogoff.  Le  malade  prend  toutes  les  heures  ou  toutes 
les  deux  heures  une  poudre  de  0,15  de  camphre  broyé,  et  en  outre 
avale  de  grandes  quantités  de  thé  chaud,  pour  provoquer  une 
forte  sudation.  Dans  des  cas  graves,  cette  méthode  mérite  d'être 
essayée.  On  a  recommandé  également  contre  l'érysipèle  une  foule 
d'autres  remèdes  internes,  que  nous  pouvons  nous  dispenser  d'énu- 
mérer.  En  Angleterre,  on  a  employé  notamment  la  liqueur  de  sesqui- 
chlorure  de  fer  (d'ordinaire  sous  forme  de  teinture  de  BestuschefT)  à 
la  dose  de  6  à  10  grammes  par  jour.  Nous  n'avons  pas  vu  d'effet  de 
l'administration  de  grandes  doses  d'acide  salicylique  ou  de  benzoate 
de  soude  sur  la  marche  progressive  de  l'érysipèle.  L'essentiel  est, 
dans  les  cas  graves,  de  maintenir  autant  que  possible  les  forces  du 
malade,  par  une  hygiène  et  une  alimentation  bien  ordonnées.  Les 
abcès  cutanés  demandent  à  être  ouverts  en  temps  opportun  si  Ton 
veut  qu'ils  guérissent  rapidement 


CHAPITRE  DIXIÈME. 
DIPHTHÉRIE. 

(Diphthérite,  croup,  esquinancie  contagieuse). 

Etiologie  et  Pathologie  générale.  —  Nous  comprenons  sous  le 
nom  de  <  Diphthérie  >  pris  dans  un  sens  clinique^  une  maladie  infec- 
tieuse aiguë,  spécifique  et  bien  caractérisée,  dont  la  détermination 
anatomique  principale  consiste  en  une  inflammation  croupale-dipb- 
théritique  du  pharynx  et  de  la  partie  supérieure  des  voies  respira- 
toires. Dans  le  sens  purement  anatomique  les  expressions  <L  croupale  > 
et  €diphthéritique  >  ont  au  contraire  une  signification  plus  étendue. 
Elles  servent  à  désigner  une  forme  inflammatoire  déterminée,  qui 
peut  se  présenter  >sur  la  plupart  des  muqueuses  (principalement  aussi 
sur  la  muqueuse  intestinale  et  vésicale)  et  être  produite  par  des  in- 
fluences nocives  de  nature  complètement  différente. 

La  caractéristique  anatomique  de  l'inflammation  croupale-diph- 
théritique  consiste  dans  la  formation  d'un  exsudât  fîbrineux,  qui, 
sous  forme  de  membranes  d'un  gris  blanchâtre  passablement  fermes, 
élastiques  et  assez  faciles  à  détacher,  adhère  à  la  muqueuse  dénudée 
de  son  épithélium  {mefnbranes  croupales)  ou  bien  encore,  infiltre  à 
une  profondeur  plus  ou  moins  grande  le  tissu  propre  de  la  muqueuse 
elle-même.  (Infiltration  diphthéritique  avec  nécrose  du  iissu.)W  n'existe 
pas  de  différence  essentielle  entre  le  croup  et  la  diphthérie.  La  mem- 
brane croupale  ne  siège  pas  au-dessus  de  la  muqueuse  intacte,  mais 
aux  endroits,  où  répithélium  s'est  nécrosé  auparavant,  en  totalité  ou 
du  moins  pour  la  majeure  partie.  Parfois  on  retrouve  encore  dans 
l'intérieur  du  feutrage  à  mailles  plus  ou  moins  serrées  de  cette  mem- 
brane, des  débris  condensés  d'épithélium  dépourvus  de  noyaux.  La 
mortification  préalable  de  l'épithélium  est  par  conséquent  de  néces- 
sité indispensable  pour  la  production  de  l'inflammation  fibrineuse 
(croupale)  et  c'est  seulement  aux  endroits  où  la  cause  excitante  de 
l'inflammation  tue  en  même  temps  l'épithélium,  que  l'exsudat  fibri- 
neux  peut  se  former.  L'épithélium  ne  participe  probablement  pas  à  la 
constitution  de  celui-ci,  la  matière  de  la  formation  fibrineuse  dérivant 
de  préférence  de  la  fibrinogène  du  transsudat  inflammatoire  et  des 
produits  de  décomposition  des  globules  blancs  du  sang  qui  ont 
émigré.  Les  membranes  elle-mêmes,  de  même  que  tout  le  tissu 
muqueux  situé  au-dessous  de  l'exsudation  croupale  ou  diphthé- 
ritique, sont  parsemés  de  nombreuses  cellules  sphériques.  Si  la 
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guërison  a  lieu,  il  sufHt,  quand  il  s'agit  de  croup,  que  répithélium 
seul  se  régénère,  après  rélîmination  de  la  membrane,  régénération 
que  répithélium  resté  sur  le  bord  suffît  seul  à  accomplir.  Au  con- 
traire, la  guérison  de  Tinflammation  diphthéritique  ne  saurait  s'opérer 
qu'après  que  toute  la  partie  de  la  muqueuse  mortifiée  s'est  détachée 
par  une  suppuration  éliminatrice  et  a  été  remplacée  par  un  tissu  de 
cicatrice. 

Voilà  en  peu  de  mots  l'opinion  actuelle  sur  les  inflammations  crou- 
pales-diphthéritiques,  telle  qu'elle  s'est  graduellement  édifiée  par  les 
travaux  de  E.Wagner,  de  Weigert  et  d'autres.  Avec  cela,  nous  avons  à 
peine  touché  la  question  des  £i^(f;i/j  étiologiquesMdXs  de  ce  qui  précède 
il  ressort  clairement  combien  ils  peuvent  être  complexes.  Car  tout  ce 
qui  tend  à  désorganiser  l'épithélium  d'une  muqueuse  et  qui  en  même 
temps  exerce  une  action  inflammatoire,  peut  provoquer  le  croup  ; 
ainsi  des  causes  mécaniques  (amas  stercoraux,  calculs  biliaires  et 
urinaires)  des  irritants  chimiques  (caustiques,  principalement  l'am- 
moniaque et  les  acides)  finalement  une  série  de  poisons  morbides^ 
spécifiques  ej  infectieux.  A  cette  dernière  catégorie  appartient  aussi 
le  poison  spécifique  de  la  diphthérie pharyngée.  Nous  avons  tout  lieu 
de  le  considérer  comme  doué  d'organisation  et,  en  effet,  dans  toute 
muqueuse  pharyngée  aflTectée  de  diphthjérîe,  on  peut  aisément  dé- 
couvrir des  masses  de  bactéries.  Mais  il  doit  encore  rester  à  l'état  de 
doute  si  ce  sont  bien  là  les  véritables  bactéries  diphthéritiques  ou 
seulement  des  micrococcus  dérivant  de  la  cavité  buccale  et  qui  se 
sont  logés  dans  les  membranes. 

La  diphthérie  est  avant  tout  une  maladie  de  F  enfance.  Après  la 
dixième  année  elle  est  beaucoup  plus  rare.  Des  cas  sporadiques  se 
présentent  en  tout  temps  dans  les  grandes  villes;  de  temps  en  temps 
le  nombre  de  ces  cas  s'élève  jusqu'à  constituer  une  endémie  ou  une 
épidémie.  L'apparition  de  celles-ci  peut  être  attribuée  à  une  conta- 
gion directe,  mais  trop  souvent  le  mode  d'infection  demeure 
inconnu.  La  durée  dincubation  de  la  diphthérie  dure  de  deux  à  cinq 
jours  environ. 

Marche  et  symptômes  de  la  maladie.  —  Le  plus  fréquemment 
la  maladie  débute  par  un  malaise  général,  de  la  céphalalgie,  de  la 
fièvre  et  de  la  difficulté  de  la  déglutition.  Comme  les  petits 
enfants  se  plaignent  à  peine  de  cette  dernière  et  que  même  chez  les 
enfants  plus  âgés,  les  douleurs  de  gorge  au  commencement  de  la 
maladie,  n'apparaissent  guère  au  premier  rang  des  symptômes,  le 
médecin  doit  considérer  comme  une  règle  de  la  plus  haute  impor- 
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tance,  d'inspecter  soigneusement  le  pharynx  de  tout  enfant  qvA  souffre 
de  troubles  généraux  indéterminés.  Ce  n'est  que  par  ce  moyen  qu'on 
peut  se  prémunir  contre  des  surprises  éventuelles  désagréables  et 
des  reproches  justifiés  de  la  part  des  parents.  Au  début  de  ladiphthé- 
rie  on  voit  la  muqueuse  du  voile  mobile  du  palais,  injectée,  les  amyg- 
dales plus  ou  moins  fortement  gonflées  et  sur  la  surface  interne 
de  ces  dernières,  déjà  même  aussi  sur  les  arcades,  sur  la  luette,  plus 
rarement  sur  la  paroi  postérieure  du  pharynx  et  sur  le  palais  même, 
de  petits  enduits  gris  blanchâtres  fortement  adhérents  à  la  mu- 
queuse. La  progression  en  est  très  diverse  dans  chaque  cas.  Dans 
les  formes  bénignes  ils  ne  siègent  que  sur  les  amygdales  et  ne  s'éten- 
dent que  très  peu  sur  le  voile  du  palais  ou  sur  la  surface  de  la  luette 
qui  fait  face  aux  tonsilles.  Dans  les  cas  graves,  la  propagation  des 
membranes  s'opère  rapidement  les  premiers  jours  qui  suivent. 
Presque  constamment  se  déclare  aussitôt  un  ^ii^mr^^/ considérable 
des  ganglions  lymphatiques  à  l'angle  de  la  mâchoire.  En  même  temps, 
le  malaise  général  continue  toujours.  Les  enfants  sont  agités,  com- 
plètement privés  d'appétit,  et  vomissent  parfois.  1^  fièvre  n'a  pas  de 
marche  typique,  elle  est  irrégulière  ;  atteint  souvent  un  degré  assez 
élevé,  jusqu'à  40»  et  au  delà.  Le  pouls  est  très  accéléré.  Uurine  est 
parfois  légèrement  albumineuse. 

Tandis  que  dans  les  cas  légers,  les  symptômes  locaux  et  généraux 
restent  modérés  et  qu'après  une  semaine  à  une  semaine  et  demie  se 
déclare  une  amélioration  marquée  et  rapidement  progressive,  dans 
les  cas  graves,  dès  les  premiers  jours  déjà  de  la  maladie  ou  plus  tard, 
se  montrent  d'autres  symptômes  menaçants.  Ceux-ci  consistent  tan- 
tôt dans  la  propagation  de  l'inflammation  croupale  à  des  organes 
voisins,  tantôt  dans  le  développement  d'une  infection  générale 
grave. 

Très  souvent  l'inflammation  diphthéritique  du  pharynx  se  trans- 
met au  nez.  La  €  rhinite  diphthéritique  >  n'est  pas  dangereuse  par 
elle-même,  mais  pourtant  c'est  d'ordinaire  un  indice  d'une  infection 
grave.  Souvent  il  ne  s'agit  que  d'une  inflammation  simple,  ca- 
tarrho-purulente  de  la  muqueuse  nasale,  mais  on  voit  s'y  former 
aussi  des  processus  croupaux  véritables.  On  reconnaît  à  l'abondance 
de  l'écoulement  purulent  que  le  nez  participe  à  la  maladie.  Aux 
narines  se  voient  ordinairement  de  bonne  heure  des  excoriations 
et  des  ulcérations  superficielles. 

La  complication  la  plus  redoutable  c'est /S^s  propagation  du  proces- 
sus au  larynx^  vu  qu'elle  produit  un  obstacle  mécanique  à  la  respira* 
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tion,  qui,  à  raison  surtout  des  dimensions  étroites  du  larynx  des 
enfants,  met  très  fréquemment  la  vie  en  danger.  Autrefois  l'inflam- 
mation croupale  du  larynx  était  distraite  de  la  diphthérie  du  pharynx 
comme  maladie  spéciale;  opinion  à  laquelle  des  médecins  d'enfants 
tiennent  encore  aujourd'hui.  Seulement  cette  manière  de  voir  va  com- 
plètement à  rencontre  des  faits  cliniques  et  même  anatomiques.  Il  y 
a  certainement  des  cas  dans  lesquels  l'affection  du  pharynx  est  rela- 
tivement bénigne  tandis  que  le  croup  laryngé  est  intense,  mais  une 
séparation  de  deux  maladies  est  absolument  insoutenable. 

Anatomiquement  on  n'a  pas  encore  constaté  avec  certitude  l'exis- 
tence d'un  vrai  croup  laryngé  primitif  sans  diphthérie  pharyngée. 
Il  est  vrai  que  pendant  la  vie,  des  altérations  diphthéri tiques  peu 
étendues  de  l'arrière-gorge  peuvent  facilement  passer  inaperçues, 
principalement  quand  elles  siègent  à  la  paroi  postérieure  du  voile 
du  palais  ou  à  l'épiglotte.  Dans  des  cas  pareils,  les  symptômes  du 
croup  laryngé  qui  parfois  éclatent  subitement,  souvent  la  nuit,  sont 
les  premiers  signes  morbides  en  apparence  ;  mais  l'examen  objectif 
du  pharynx  démontre  presque  toujours  la  présence  d'enduits  crou- 
paux  sur  la  muqueuse  pharyngée.  De  même,  l'existence  d'un  soi- 
disant  €  croup  ascendant  ^^  dans  lequel  l'affection  du  larynx  précède 
celle  du  pharynx,  est  mise  en  doute,  bien  que  la  marche  clinique  de 
certains  cas  semble  plaider  en  sa  faveur. 

La  participation  du  larynx  à  la  diphthérie  se  révèle  tout  d'abord 
par  le  timbre  enroué  de  la  voix.  A  cela  vient  se  joindre  K  cette  toux 
croupale  >  particulièrement  rauque,  aboyante,  si  fortement  redoutée 
par  les  parents,  et  finalement  les  signes  d'une  sténose  laryngée  com- 
mençante. Les  mouvements  respiratoires  ne  sont  pas  notablement 
accélérés,  mais  ils  exigent  des  efforts  et  les  muscles  auxiliaires  de  la 
respiration  se  tendent  de  plus  en  plus,  les  enfants  deviennent  de 
plus  en  plus  agités  et  anxieux,  la  face  est  pâle  et  livide. 

La  cause  principale  de  la  dyspnée  est  incontestablement  la  sté-^ 
nose  mécanique  occasionnée  par  les  exsudats  croupaux.  Il  est  pro- 
bable qu'en  outre  la  paralysie  qui  vient  affecter  les  muscles  du 
larynx  y  joue  aussi  un  rôle.  Quand  quelques  membranes  se  détachent 
en  partie  et  deviennent  flottantes,  il  s'établit  parfois  un  jeu  de  sou- 
pape, attendu  que  les  membranes  s'abaissent  à  chaque  inspiration 
et  sont  au  contraire  rejetées  sur  la  paroi  par  le  courant  d'air  expiré. 
Quand  la  sténose  est  constituée,  la  respiration  devient  ronflante, 
bruyante,  l'inspiration  surtout  est  tirée  en  longueur,  <  sciante  >  et 
accompagnée  d'un  abaissement  notable  du  larynx.  Les  retraits  ins^ 
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piratoires  du  creux  sus-sternal,  de  Tépigastre  et  des  parties  latérales 
et  inférieures  du  thorax  ont  une  importance  diagnostique  particu- 
lière. Ils  sont  la  conséquence  directe  de  l'entrée  insuffisante  de  Taîr 
dans  les  poumons.  Ceux-ci  n'étant  pas  en  état  de  suivre  convenable- 
ment l'expansion  inspiratoire  du  thorax,  les  parties  que  nous  venons 
de  nommer  sont  repoussées  au  dedans  par  la  pression  de  l'air  exté- 
rieur. Le  degré  de  la  dyspnée  change  souvent.  Par  le  détachement 
et  l'expectoration  des  membranes,  la  respiration  peut  devenir  momen- 
tanément plus  libre,  jusqu'à  ce  que  des  exsudations  nouvelles  ou 
des  membranes  qui  viennent  se  mettre  en  travers,  amènent  de 
nouveaux  accès  de  suffocation.  La  guérison  peut  encore  s'opérer  à 
cette  époque.  Les  membranes  sont  expulsées  par  la  toux  et  ne  se 
reforment  plus.  Malheureusement  cet  heureux  résultat  est  exception- 
nel. La  plupart  du  temps,  les  symptômes  de  suffocation  croissent 
toujours,  la  respiration  devient  plus  rapide,  plus  superficielle,  les 
enfants  s'assoupissent  de  plus  en  plus  par  l'effet  de  l'empoisonne- 
ment carbonique  qui  ne  tarde  pas  à  se  produire.  Le  pouls  se  fait  très 
petit,  fréquent,  irrégulier  et  à  la  suite  de  petites  convulsions  la  mort 
arrive. 

\J examen  anatomique  de  ces  cas  démontre  le  plus  souvent  l'exten- 
sion de  \ inflammation  croupale  jusqu!aux  bronclus  de  gros  calibre  et 
même  jusqu'aux  bronches  capillaires  dont  la  lumière  peut  être  presque 
complètement  obturée  par  les  membranes.  Très  souvent  il  y  a  des 
pneumonies  lobulaires  de  la  base  du  poumon  qui  sont  pour  la  plupart 
des  pneumonies  par  aspiration  ou  par  fausse  déglutition.  Cependant 
on  voit  aussi  des  pneumonies  croupales  véritables.  Pendant  la  vie  les 
complications  pulmonaires  se  laissent  plus  facilement  présumer  que 
diagnostiquer.  La  bronchite  croupale  comme  telle  n'a  pas  de  sym- 
ptômes spéciaux  d'auscultation.  Quand  les  râles  sont  multipliés  au 
niveau  des  lobes  inférieurs,  on  peut  le  plus  souvent  supposer  l'exis- 
tence de  foyers  lobulaires  même  alors  qu'il  n'y  a  pas  de  matité 
appréciable. 

A  part  les  dangers  que  la  propagation  de  la  dipbthérie  aux  voies 
aériennes  entraîne  avec  elle,  Cinfection  générale  du  corps  peut  aussi 
devenir  la  cause  de  la  terminaison  funeste  de  la  maladie. 

Bien  que  la  diphthérie  à  son  début,  ne  soit  probablement  qu'une 
maladie  locale,  il  est  certain  cependant  que  cette  affection  primitive 
sert  de  point  de  départ  à  un  envahissement  du  corps  par  les  germes 
d'infection  qui  exercent  surtout  sur  le  système  nerveux  leur  influence 
délétère.  Dans  des  cas  de  ce  genre  l'on  voit,  sans  qu'il  se  produise 
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une  sténose  laryngée  plus  considérable,  les  enfants  devenir  somno- 
lents, le  pouls  augmenter  constamment  de  fréquence,  jusqu'à  ce 
qu'enfin  la  mort  arrive  par  <L  paralysie  du  cœur  >.  Parfois  aussi,  dans 
des  cas  en  apparence  favorables,  il  se  produit  des  faiblesses  du  cœur 
soudaines  et  conduisant  rapidement  à  la  mort.  Dans  la  forme  grave 
de  la  diphthérie  des  *  adultes,  l'infection  générale  est  plus  souvent 
encore  une  cause  de  danger  que  la  laryngo-sténose,  qui,  à  raison  des 
dimensions  plus  grandes  du  larynx  a  plus  de  peine  à  se  produire. 
Dans  d'autres  cas,  sans  qu'il  y  ait  proprement  de  laryngo-sténose, 
la  propagation  du  croup  jusqu'aux  plus  fines  bronches  peut  amener 
la  mort  par  asphyxie.  L'infection  générale  grave  (diphthérie  septique) 
se  produit  surtout  alors  que  les  processus  locaux  dans  l'arrière-gorge 
sont  d'une  intensité  exceptionnelle  et  qu'au  lieu  des  plaques  crou- 
pales,  il  se  développe  dans  la  muqueuse  des  processus  nécrosiques 
qui  l'entament  plus  profondément  ou  même  des  processus  de  morti- 
fication (diphthérie  gangreneuse). 

L'affection  des  glandes  lymphatiques  du  cou  est  d'habitude  par- 
ticulièrement intense  dans  ces  cas. 

Les  complications  du  côté  d'organes,  autres  que  ceux  que  nous 
avons  mentionnés,  sont  relativement  rares.  Outre  la  muqueuse  nasale 
et  laryngée,  l'affection  peut  envahir  aussi  la  trompe  d'Eustache  et 
V oreille  moyenne^  de  plus  la  partie  antérieure  de  la  cavité  buccale^ 
(gencives,  lèvres)  et  en  traversant  le  nez,  le  canal  lacrymal  et  la 
conjonctive.  Il  est  étonnant  que  le  croup  se  transmette  si  rarement  à 
l'cesophage.  Par  le  transport  de  la  matière  infectieuse  au  moyen  du 
doigt,  ou  autrement,  des  exsudats  diphthéritiques  peuvent  se  former 
sur  des  excoriations  ou  des  plaies  accidentelles  de  la  peau.  C'est  de 
cette  façon  que  se  produisent  probablement  beaucoup  dUnflam- 
mations  oculaires  et  la  diphthérie  des  organes  génitatix  externes  qui 
se  voit  souvent  chez  les  enfants. 

De  tous  les  organes  restants,  ce  sont  les  reins  qui  s'affectent  le 
plus  fréquemment  dans  la  diphthérie.  Déjà  au  fort  de  la  maladie 
Turine  contient  souvent  de  l'albumine  et  des  cylindres.  A  l'autopsie 
on  trouve  des  formes  plus  ou  moins  graves  de  la  néphrite  aiguë. 
La  néphrite  diphthéritique  donne  rarement  lieu  à  de  l'œdème,  à 
l'opposé  de  la  néphrite  scarlatineuse.  La  néphrite  se  montre  égale- 
ment comme  maladie  consécutive,  mais  dans  des  cas  rares. 

La  plus  intéressante  et  la  plus  fréquente  des  maladies  consécutives 
ce  sont  les  parcUysies  diphthéritiques.  Elles  se  produisent  deux  ou 
trois  semaines  après  le  décours  de  l'afTection  pharyngée  et  parais- 
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sent  survenir  plus  fréquemment  encore  après  les  cas  légers  qu'après 
les  cas  graves,  l^  paralysie  du  voile  du  palais  est  une  des  plus  habi- 
tuelles. La  voix  devient  nasonnée,  la  déglutition  plus  gênée  et  à 
cause  de  l'occlusion  défectueuse  de  l'espace  naso-pharyngien  lors  de 
chaque  mouvement  de  déglutition,  les  liquides  reviennent  par  le 
nez.  Au  surplus,  la  muqueuse  du  pharynx  est  très  souvent  anesthé- 
siée  et  a  perdu  sa  sensibilité  réflexe.  En  outre,  on  voit  se  produire 
à^s  paralysies  des  cordes  vocales  unilatérales  ou  doubles,  aussi  très 
souvent  associées  à  Tanesthésie  de  la  muqueuse  pharyngée;  des 
paralysies  des  muscles  de  Vonl^  notamment  des  paralysies  de  Pacco- 
modation^  et,  dans  de$  cas  exceptionnels,  des  paralysies  des  muscles 
du  tronc  et  des  membres  lesquelles  peuvent  être  très  largement  éten- 
dues. Dans  quelques  cas  on  observe  aux  jambes  non  pas  de  la  para- 
lysie, mais  une  ataxie  prononcée.  La  cause  anatomique  de  ces  états 
ne  paraît  pas  toujours  être  unique  et  identique,  mais  après  le  diph- 
thérie,  il  peut  se  former,  aussi  bien  dans  la  moelle  que  dans  les  nerfs 
périphériques,  des  processus  de  dégénérescence  assez  marqués  et 
anatomiquement  constatables. 

Diagnostic  II  n'arrive  presque  jamais  qu'un  médecin  suffisam- 
ment attentif  méconnaisse  une  véritable  diphthérie.  Les  exsudats 
caractéristiques,  les  symptômes  généraux  et  locaux  graves  garan- 
tissent contre  toute  erreur.  Il  pourrait  se  faire  plutôt  que,  chez  les 
adultes  surtout,  d'autres  formes  d'angine  fussent  prises  pour  de  la 
diphthérie,  surtout  les  inflammations  lacunaires  et  nécrosiques  des 
tonsilles  (voyez  les  chapitres  qui  s'y  rapportent).  On  ne  doit  pas  en 
eflfet  prendre  de  prime  abord,  toute  tache  blanche  située  sur  les 
amygdales  pour  de  la  diphthérie.  Comme  point  de  repère  diagnos- 
tique, on  doit  noter  avant  tout  cette  circonstance,  que  les  susdites 
affections  se  lihiitent  strictement  aux  amygdales  et  ne  se  propagent 
pas  aux  piliers  du  voile  du  palais,  comme  le  fait  presque  constam- 
ment la  diphthérie.  De  plus,  on  reconnaît  facilement  les  petits 
bouchons  lacunaires  à  leur  distribution.  Leur  masse  blanchâtre  con- 
siste en  une  agglomération  d'épithélium  pavimenteux  et  de  corpus- 
cules de  pus  et,  pas  plus  que.  la  nécrose  superficielle  des  amygdales, 
n'a  rien  à  faire  avec  une  membrane  croupaie.  Il  arrive  que  la  distinc- 
tion d'une  diphthérie  bénigne  d'avec  une  angine  nécrosique  est 
assezdifScile, peut-être  même  quasi  impossible.En  pareille  occurrence, 
il  est  à  conseiller,  chez  les  enfants  surtout,  d'avoir  toujours  l'œil 
ouvert  sur  la  possibilité  de  la  diphthérie,  et  de  prendre  en  consé- 
quence les  mesures  de  précaution  qu'on  croit  nécessaires. 
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Pronostic. —  Le  fâcheux  pronostic  de  la  diphthérie  est  générale- 
ment connu,  même  dans  le  public.  La  circonstance  précisément  que 
ce  sont  souvent  les  enfants  les  mieux  venus  et  les  plus  sains  qui  tom- 
bent victimes,  de  la  maladie,  a  associé  dans  beaucoup  de  familles  le 
mot  de  diphthérie  aux  souvenirs  les  plus  douloureux.  Il  y  a  certai- 
nement nombre  de  cas  bénins,  dans  lesquels  la  maladie  cède  déjà 
après  huit  ou  quinze  jours,  et  d'autre  part  des  cas  graves  qui  gué- 
rissent au  bout  de  trois  à  quatre  semaines.  Dans  la  plupart  des 
circonstances  dans  lesquelles  le  processus  s'étend  au  larynx  ou  quand 
des  symptômes  d'infection  générale  grave  se  manifestent.  Tinter- . 
vention  médicale  est  malheureusement  impuissante  pour  enrayer  la 
marche  fatale  de  la  maladie.  Il  appert  à  suffisance  de  la  description 
des  symptômes  en  quoi  consistent  les  dangers  de  la  maladie  et 
comment  on  les  reconnaît. 

Traitement. —  En  partant  de  l'idée  que  la  diphthérie  constitue  en 
principe  un  simple  processus  Jocal,  il  paraîtrait  qu'au  moins  au 
début  de  la  maladie,  un  traitement  local  doive  certainement  être 
rationnel.  Malheureusement  le  résultat  pratique  s'accorde  très  peu 
avec  la  théorie.  Une  destruction  véritable  et  complète  de  l'exsudat 
croupal  est  tout  bonnement  impossible  et  les  manipulations  aux- 
quelles il  faut  se  livrer  sont  si  difficiles  et  si  pénibles,  surtout  chez 
les  enfants  rebelles,  qu'à  cette  heure,  la  plupart  des  médecins  ont 
renoncé  totalement  aux  badigeonnages  et  aux  cautérisations  de  la 
gorge.  Si  l'on  veut,  malgré  cela,  au  début  du  mal,  faire  encore  l'essai 
d'un  traitement  local  énergique,  on  emploiera  de  préférence  à  cet 
effet  une  solution  concentrée  de  nitrate  d'argent  (i  :  lo)  ou  bien  de 
!a  teinture  d'iode  ou  de  l'alcool  absolu.  Si  la  maladie  s'est  étendue 
plus  avant  déjà,  qu'on  ne  tourmente  plus  le  malade  inutilement.  La 
meilleure  méthode  pour  désinfecter  autant  que  possible,  et  rincer 
la  cavité  du  pharynx,  ce  sont  les  inhalations  et  les  lavages  de  la 
bouche  au  moyen  d'une  seringue  ordinaire  à  pansement.  Les  inha- 
lations de  solutions  pulvérisées  peuvent  d'ordinaire  être  pratiquées 
avec  facilité  par  les  adultes  et  les  enfants  intelligents.  Quant  aux 
petits  enfants  et  à  ceux  qui  sont  gravement  atteints  on  peut  du 
moins  entretenir  autour  du  lit  un  spray  continuel,  de  manière  que 
1  air  inhalé  soit  toujours  chargé  de  particules  pulvérisées.  Le  plus 
souvent  on  emploie  à  cet  effet  une  solution  phéniquéc  à  S  p  °/o.  Mais 
comme,  en  ce  cas,  le  danger  d'une  intoxication  carbolique  n'est  pas 
tout  à  fait  écarté,  il  est  à  conseiller  de  faire  de  temps  à  autre  le 
spray    avec    de   Peau    borico-salicylée    (4,    o.    d'acide    salicylique, 
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20,0  d'acide  borique,  1200,0  d'eau  distillée)  ou  avec  une  solution  à  2 
po/o  dhyposulfite  de  soude{y)^OMx  les  inhalations  directes  les  solutions 
d'acide  carbolique  de  i  à  2  p  ^/o,  l'eau  de  chaux  avec  de  l'eau 
distillée  mêlées  à  parties  égales,  des  solutions  de  chlorate  de  potasse 
à  2  p  ^/o  sont  les  plus  recômmandables.  Le  lavage  du  nez,  de  la 
bouche  et  du  pharynx  au  moyen  de  la  seringue  se  pratique  aisément 
chez  presque  tous  les  enfants  quand  on  y  met  un  peu  d'habileté. 
A  cette  fin,  on  redresse  les  enfants  dans  leur  lit,  la  tête  fortement 
inclinée  en  avant.  On  emploie  de  l'eau  chaude  ordinaire  ou  une 
solution  salicylée  (i  :  400)  ou  bien  une  solution  phéniquée  à  i  p  ^/o 
Dernièrement  on  a  recommandé  comme  un  remède  utile,  de  verser 
fréquemment  quelques  cuillerées  à  thé  d'eau  froide  dans  le  nez  (le 
bain  de  nez  froid).On  peut  aussi  Sider  à  la  désinfection  de  la  bouche 
en  y  saupoudrant  de  l'iodoforme  pulvérisé,  ou  bien,  si  c'est  possible, 
en  touchant  directement  la  muqueuse  avec  cette  même  substance. 

Les  remèdes  internes  qu'on  a  préconisés  en*  si  grand  nombre  sont 
presque  tous  abandonnés,  hc  chlorate  de  potasse  k  grande  dose  est 
dangereux  à  raison  de  la  possibilité  d'une  intoxication  (hémoglo- 
binurie).  On  a  vanté  en  outre  les  injections  de  pilocarpine  {o,o\  par 
dose)  dans  le  but  de  faciliter  le  détachement  des  membranes,  mais 
elles  ne  sont  pas  entièrement  exemptes  de  danger.  On  peut  essayer 
des  remèdes  et  d'autres  encore,  on  se  convaincra  difficilement  de 
leur  vertu  curative. 

Nous  sommes  impuissants  à  empêcher  la  propagation  de  la 
maladie  au  larynx.  Si  le  larynx  est  entrepris  et  que,  par  suite  de  la 
laryngo-sténose  qui  se  déclare,  il  y  ait  danger  immédiat  d'asphyxie, 
la  trachéotomie  est  l'unique  moyen  dont  on  puisse  attendre  quelque 
bénéfice.  La  trachéotomie  n'est  pas  indiquée  par  la  maladie  comme 
telle,  ou  par  la  sévérité  du  cas,  mais  seulement  par  l'existence  de  la 
sténose  mécanique  du  larynx.  Poser  l'indication  de  la  trachéotomie 
dans  un  cas  donné,  n'est  donc  pas  toujours  chose  facile.  Surtout 
quand  l'état  général  est  grave  et  que  la  respiration  est  déjà  embar- 
rassée, le  jugement  sur  l'existence  de  toute  laryngo-sténose  peut 
présenter  des  difficultés  réelles.  Si  le  croup  est  descendu  dans  les 
bronches,  la  trachéotomie  ne  saurait  avoir  aucun  résultat  quelconque, 
pas  plus  que  dans  les  cas  où  le  danger  résulte  de  la  gravité  de  l'in- 
fection générale  ou  de  la  paralysie  commençante  du  cœur.  De  là 


I.  Dans  la  clinique  chirurgicale  de  I^pzig  on  ajoutait  autrefois  à  chaque  xoo  ccm.  de  cette 
solution  une  cuillerée  à  thé  d'une  solution  à  20  p  0/0  d'acide  lactique,  d'où  résultait  nn  préci- 
pité de  soufre  dans  un  état  de  division  extrême. 
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vient  que  les  résultats  de  la  trachéotomie  ne  sont  pas  très  brillants. 
En  moyenne,  il  n'y  a  qu'un  quart  jusqu'à  un  tiers  environ  des  cas 
trachéotomisés  qui  arrivent  à  la  gruérîson.  Mais  ce  chiffre  suffit  déjà, 
pour  en  faire  une  des  opérations  les  plus  méritoires.  Pour  ce  qui 
concerne  son  exécution  et  le  traitement  consécutif  on  consultera 
les  traités  de  chirurgie. 

Le  procédé  encore  fréquemment  usité  aujourd'hui  d'éloigner  Içs 
membranes  du  larynx  par  des  vomissements  artificiellement  provo- 
qués, est  rarement  utile,  de  plus  il  fatigue  et  agace  les  enfants.  On 
reconnaît  au  contraire  une  action  très  bienfaisante  aux  bains  chauds 
associés  à  des  affusions  froides^  qui  provoquent  des  inspirations  pro- 
fondes et  de  forts  ébranlements  de  toux  ;  et  qui  en  même  temps 
agissent  comme  rafraîchissants  stfr  l'ensemble  du  système  nerveux. 
De  même,  les  emmaillottements  humides  de  tout  le  corps,  si  souvent 
employés  par  les  hydropathes,  sont  parfaitement  bien  supportés 
par  beaucoup  d'enfants.  Ils  n'ont  pas  d'action  particulièrement 
avantageuse  dans  les  cas  graves.  Les  cataplasmes  de  Priessnitz,  c'est- 
à-dire  les  applications  froides  (ou  de  glace)  autour  du  cou,  se  pres- 
crivent dans  presque  tous  les  cas,  ne  fût-ce  que  pour  avoir  l'air  de 
faire  quelque  chose.  II  faut  veiller  autant  que  pos.sible  à  la  conser- 
vation des  forces  du  malade  à  l'aide  d'une  bonne  alimentation  et 
l'usage  du  vin. 

\j&s  paralysies  diphthéritiques  sont  le  plus  fréquemment  d'un  pro- 
nostic favorable  et  guérissent  complètement  après  quelques  semaines 
ou  quelques  mois.  On  les  traite  le  mieux  au  moyen  du  courant  cons- 
tant.  Comme  remède  interne  on  recommande  principalement  la   . 
strychnine  en  injections  sous-cutanées,  à  la  dose  de  o,ooi  à  0,002. 


.  CHAPITRE  ONZIÈME. 
DYSENTERIE- 

(Entero-colite  spécifique.) 

■ 

Etiologie. —  Par  <L  dysenterie  >  on  entend  une  maladie  sporadique, 
ou  plus  souvent  épidémique,  du  gros  intestin,  produite  par  une  infec- 
tion probablement  locale  à  son  début,  et  due  à  un  poison  morbide 
organisé  encore  inconnu.  La  véritable  patrie  de  la  dysenterie  se 
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trouve  dans  les  pays  tropicaux  et  méridionaux  dans  lesquels  la 
maladie  règne  avec  beaucoup  plus  d'intensité  et  sur  une  étendue 
plus  vaste  que  chez  nous.  C'est  ainsi,  par  exemple,  que  la  mortalité 
pour  cause  de  dysenterie  parmi  les  soldats  de  l'armée  indo-anglaise 
est  de  30  0/0  du  chiffre  de  la  mortalité  totale.  Dans  nos  climats,  la 
plupart  des  épidémies  se  déclarent  à  la  fin  de  Tété  et  en  automne. 
Les  influences  endémiques  jouent  incontestablement  un  grand  rôle 
dans  la  dysenterie,  puisque  les  conditions  du  sol  favorisent  mani- 
festement, en  certains  endroits,  le  développement  et  la  propagation 
du  germe  dysentérique,  tandis  que  d'autres  terrains  ne  s'y  prêtent 
aucunement.  C'est  ainsi  seulement  que  s'explique  l'immunité  de 
certains  lieux  comparativement  à  l'énorme  extension  que  prend  le 
mal  ailleurs.  Le  mode  d'infection  «nous  est  encore  inconnu.  La  ma- 
ladie ne  semble  pas  être  directement  contagieuse.  Par  contre,  il  est 
très  probable  qu'elle  se  propage  au  moyen  des  déjections 
dysentériques  (fosses  communes,  vases  de  nuit,  literies  etc.)  II  est 
certain  que  les  refroidissements  et  les  écarts  de  régime,  souvent 
invoqués  autrefois  comme  causes  de  la  maladie,  ne  peuvent  compter 
tout  au  plus  qu'à  titre  de  causes  prédisposantes. 

Les  altérations  anatomiques  de  la  muqueuse  du  colon  consistent, 
dans  tous  les  cas  graves,  en  une  inflammation  croupale  diphttiéritique 
prononcée  de  cette  membrane.  Les  considérations  de  pathologie 
générale  que  nous  avons  émises  au  sujet  du  croup  du  pharynx  et  du 
larynx,  s'appliquent  par  conséquent  en  entier  aux  altérations  ana- 
logues de  l'entérite  dysentérique.  Ici  il  s'agit  égaleipent  d'une  chute 
préalable  de  l'épithélium  et  de  la  formation  d'un  exsudât  fibrineux 
en  son  lieu  et  place  et  plus  profondément  même  dans  le  tissu  propre 
de  la  muqueuse.  De  plus,  il  s'opère  une  infiltration  purulente  intense, 
et  en  même  temps  fortement  hémorrhagiquey  de  la  muqueuse  et  du 
tissu  sous-muqueux.  A  l'œil  nu,  dans  les  cas  les  plus  prononcés,  la 
paroi  intestinale  tout  entière  parait  considérablement  épaissie,  la 
séreuse  injectée,  la  muqueuse  transformée  en  une  surface  ulcé- 
reuse décolorée,  d'un  rouge  sombre,  irrégulièrement  mamelonnée. 
L'affection  n'atteint  parfois  que  le  rectum  et  l'S  iliaque,  mais  dans 
les  cas  plus  graves  tout  le  gros  intestin  jusqu'à  la  valvule  iléo-cœcale, 
ou  bien  encore  la  partie  inférieure  de  l'iléon  sont  entrepris.  A  côté 
de  ces  formes  sévères  de  dysenterie  diphthéritique  ou  même  gangré^ 
ntuse,  il  y  a  aussi  une  forme  plus  bénigne  qu'on  qualifie  de  dysen- 
terie catarrhaU.  Alors  la  muqueuse  se  trouve  dans  un  état  d'inflam- 
mation hémorrhagico-pnrulente  intense  :  néanmoins  en  ce  cas  aussi 
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on  voit  déjà  en  place  de  répithélium  de  petites  masses  croupales 
blanches,  faciles  à  détacher,  mais  qui  ne  se  réunissent  pourtant  pas 
pour  former  des  membranes  larges  et  continues.  Entre  ces  deux 
formes,  la  forme  catarrho-croupale  légère  et  la  dysenterie  diphthéri- 
tique  grave,  il  n'y  a  pas  de  limite  nette  et  on  observe  entre  elles 
beaucoup  de  transitions  et  de  combinaisons. 

Nous  devons  remarquer"  pour  finir,  que  des  désordres  anatomiques  ' 
exactement  semblables  du  gros  intestin  peuvent  être  le  résultat 
d'autres  causes  encore  que  de  la  dysenterie  spécifique;  c'est  ainsi 
qu'une  stagnation  longtemps  prolongée  de  masses  fécales  dans  le 
rectum  peut,  à  la  suite  d'une  lésion  purement  mécanique  de  l'épi- 
thélium,  donner  naissance  à  des  processus  diphthéritiques  de  la  mu- 
queuse. Pareillement  dans  tous  les  autres  cas  possibles  de  mala- 
dies générales  graves,  dans  le  typhus,  la  rougeole,  la  variole,  prin- 
cipalement dans  les  processus  septiques,  dans  la  phtisie  etc.,  se 
produisent  dans  le  gros  intestin  des  <  dysenteries^  appelées  secon- 
daires >  qu'on  observe  surtout  dans  les  hôpitaux.  Il  n'est  pas  certain 
que  ces  formes  soient  identiques,  au  point  de  vue  de  Vétiologie^  avec 
la  dysenterie  vraie. 

Symptômes  et  marche  de  la  maladie.  —  Pendant  toute  la  durée 
de  la  maladie,  les  symptômes  intestinaux  sont  prédominants.  Après 
que,  depuis  quelque  temps  déjà,  une  légère  irrégularité  a  subsisté 
dans  les  garde-robes,  la  maladie  commence  par  une  diarrhée  peu 
intense.  Les  selles  sont  molles  au  début,  mais  encore  féculentes, 
se  reproduisent  de  deux  à  six  fois  par  jour.  Après  quelques  jours,  le 
dévoiement  augmente  et  prend  le  cachet  si  caractéristique  de  la 
dysenterie. 

\jts garde-robes  se  multiplient  considérablement, se  renouvellent  de 
10,20  à  60  fois  et  plus  par  jour,  même  dans  des  cas  graves,  il  y  a  pour 
ainsi  dirc,un  besoin  presque  incessant  et  urgent  d*aller.Pendant,etsur- 
tout  après  chaque  évacuation,  il  se  manifeste  un  ténesme  très  cuisant, 
des  épreintes  et  une  constriction  qui  sont  accompagnées  d'une 
douleur  vive  et  brûlante  à  l'anus.  Les  selles  perdent  bientôt,  en 
partie  ou  en  totalité,  leur  consistance  féculente  habituelle.  Elles 
deviennent  peu  copieuses,  de  façon  qu'à  chaque  fois  elles  ne  com- 
portent que  de  10  à  15  grammes.  Prises  en  masses,  elles  consistent 
communément  en  un  liquide  séro-muqueux,  dans  lequel  sont  sus- 
pendus, une  masse  de  lambeaux  '  et  de  particules  de  plus  ou  moins 
grande  dimension.  Ces  derniers  sont  constitués  de  globules  muqueux 
teints  de  sang,  de  petites  stries  sanguines,  de  parcelles  nécrosiques 
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de  la  muqueuse,  etc.  D'après  que  Tune  ou  l'autre  des  parties  consti- 
tuantes de  la  selle  dysentérique,  le  mucus,  le  pus  ou  le  sang  prédo- 
mine, on  peut  distinguer  des  selles  muqueuses,  purulentes  ou 
sanguinolentes  ou  toutes  les.  combinaisons  possibles  de  ces 
éléments.  En  outre,  on  retrouve  souvent  encore  quelques  restes  de 
matières  fécales,  ordinairement  recouvertes  de  mucus.  Parfois  on 
remarque  en  abondance  dans  la  selle  des  amas  glaireux  ressem- 
blant à  des  grains  de  sagou  ou  à  du  frai  de  grenouille  ;  ils  repré- 
sentent vraisemblablement  le  contenu  muqueux  de  follicules 
détachés.  Au  microscope  la  masse  principale  de  la  selle  dysentérique 
est  formée  de  corpuscules  de  pus  ou  de  globules  rouges  du  sang.  En 
sus,  on  trouve  de  l'épithélium  cylindrique,  de  nombreuses  bactéries 
de  putréfaction  et  du  détritus.  Les  selles  dysentériques  pures  sont 
sans  odeur.  C'est  seulement  dans  les  cas  graves  de  dysenterie  gan- 
greneuse que  les  évacuations  deviennent  noirâtres  et  excessivement 
fétides.  A  part  le  ténesme  rectal,  il  se  déclare  parfois  une  douleur 
spasmodique  lors  de  la  miction.  Souvent  de  violentes  coliques  se 
montrent  par  accès.  L'abdomen  est  d'ordinaire  un  peu  tendu,  et 
sensible  à  la  pression  sur  le  trajet  du  colon,  mais  pas  gonflé. 
Uouverture  ancUe  laisse  voir  assez  souvent  de  la  rougeur  inflamma- 
toire et  des  excoriations.  Les  symptômes  du  côté  de  Vestomac  sont 
rares  en  général,  à  part  l'anorexie  complète  observée  dans  tous  les 
cas  graves.  Parfois  il  y  a  des  vomissements^  rarement  un  hoquet 
pénible.  La  langue  est  sèche,  couverte  d'un  enduit  sale.  Les  symp- 
tômes intestinaux  décrits  tout  à  l'heure  durent  environ  une  semaine 
à  une  semaine  et  demie.  Dans  tous  les  cas  sérieux,  ils  sont  accom- 
pagnés d'un  assez  grave  état  général.  Les  malades  prennent  un 
faciès  extrêmement  abattu,  deviennent  très  prostrés  et  aflaiblis,  le 
pouls  se  rapetisse  et  se  précipite,  la  peau  est  froide  et  aride,  la 
voie  rauque  et  voilée,  les  muscles  s'endolorissent  et  les  malades 
s'émacient  à  vue  d'œil.  La  courbe  thermométrique  ne  présente  rien 
de  caractéristique  ni  de  typique.  Dans  beaucoup  de  cas  il  n'y  a 
pas  ou  guère  de  fièvre,  souvent  même  la  température  est  au-dessous 
de  la  normale.  Le  plus  souvent  la  fièvre  est  îrrégulîère,  rémittente, 
et  monte  rarement  au  delà  de  40<>. 

Dans  les  cas  les  plus  graves,  la  mort  peut  arriver  avec  les  signes 
d'un  affaiblissement  général  de  plus  en  plus  profond.  Cependant, 
chez  nous,  l'issue  favorable  est  plus  fréquemment  observée.  Les 
souffrances  diminuent  graduellement,  les  évacuations  reprennent 
de  plus  en  plus  leur  consistance  féculente,  les  forces  des  malades 
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renaissent  et,  après  une  semaine  et  demie  à  trois  semaines,  ils 
entrent  en  pleine  convalescence.  Une  troisième  éventualité  c'est 
le  passage  de  la  maladie  à  la  dysenterie  chronique^  dans  laquelle  les 
symptômes  d'une  afTection  chronique  do  gros  intestin  peuvent  se 
prolonger  des  mois  ou  des  années  même,  en  s'accompagnant  des 
signes  d'une  cachexie  générale. 

La  dysenterie  peut  encore  se  présenter  sous  forme  très  bénigne  et 
ruditnentaire  qui  ne  tarde  pas  à  passer  à  la  guérison,  après  un 
petit  nombre  de  jours.  En  tout  cas  il  persiste  longtemps  encore 
après  le  décours  de  la  maladie  une  grande  susceptibilité  de  l'intestin. 
On  observe  aussi  assez  souvent  de  nouvelles  aggravations  de  la 
maladie  et  des  rechutes. 

Rarement,  au  moins  dans  nos  épidémies,  voit-on  la  dysenterie 
se  compliquer  de  la  part  d'autres  organes.'  Les  médecins  des  con- 
trées  méridionales  surtout,  signalent  les  abcès  du  foie  dont  la 
production  doit  être  attribuée  de  préférence  à  des  processus  métas- 
tatiques  émanant  des  racines  de  la  veine  porte.  Puis  viennent  les 
affections  articulaires  et  les  inflammations  des  membranes  séreuse.'. 
On  a  noté  quelquefois  la  péritonite  par  perforation.  On  a  décrit 
également  une  combinaison  de  la  dysenterie  avec  €  la  diatkèse 
scorbutique  généralisée  ». 

Le  diagnostic  de  la  dysenterie  ne  présente  presque  pas  de  diffi- 
cultés spéciales.  Il  se  base  exclusivement  sur  les  symptômes 
intestinaux  et  sur  l'état  des  selles.  Il  n'y  a  que  la  dysenterie 
secondaire  venant  compliquer  d'autres  maladies  graves  qui  puisse 
facilement  être  méconnue. 

Le  pronostic  se  règle  principalement  d'après  le  caractère  des  épi- 
démies qui,  en  général,  comme  nous  l'avons  dit,  sont  bénignes  dans 
nos  climats.  L'affaiblissement  général,  surtout  chez  les  gens  avancés 
en  âge,  et  l'avènement  du  collapsus  peuvent  devenir  dangereux 

Traitement.  —  La  prophylaxie  réclame  l'isolement  du  malade 
autant  que  possible  et  la  désinfection  de  toutes  les  évacuations. 
Les  personnes  saines  doivent,  en  temps  d'épidémie  de  dysenterie, 
se  prémunir  contre  tous  les  refroidissements  et  les  écarts  de  régim^^î, 
puisque  l'expérience  apprend  qu'ils  augmentent  la  prédisposition  à 
la  maladie. 

Les  dysentériques  doivent  se  tenir  chaudement  et,  même  dans 
des  cas  bénins,  absolument  garder  le  lit.  Le  régime  doit  être  sévère. 
Les  individus  forts  peuvent,  plusieurs  jours  durant,  parfaitement 
se  suffire  avec  des  soupes  mucilagineuses,  du  lait  et  du  bouillon.  On 
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doit,  dès  le  début,  mais  avec  prudence,  accorder  aux  malades 
débiles  une  alimentation  plus  réconfortante,  des  œufs,  du  consommé, 
du  jus  de  viande,  du  vin  etc.  Les  boissons  prises  à  une  chaleur 
modérée  sont  mieux  supfx>rtées  par  les  malades  que  les  liquides 
froids. 

Le  traitement  médicamenteux  consista  au  début  de  la  maladie  et, 
conformément  à  l'expérience  de  presque  tous  les  médecins,  dans  la 
prescription  Ats  purgatifs  doux.  Tandis  que  par  l'opium  on  n'obtient 
le  plus  souvent  aucune  amélioration  de  la  diarrhée  et  du  ténesme, 
remploi  des  évacuants  procure  d'ordinaire  un  soulagement  marqué 
aux  malades.  On  donne  les  premiers  jours,  au  besoin  plus  tard 
encore,  2  à  4  cuillerées  à  soupe  d'huile  de  ricin  par  jour.  Si  le  remède 
répugne  beaucoup  au  malade,  on  pourra  le  remplacer  par  une  forte 
infusion  de  rhubarbe  (10,0  sur  100,00).  Dans  les  contrées  méri- 
dionales on  recourt  à  de  grandes  doses  de  calomel  (u,5  à  1,00)  qui 
sont  très  vantées  par  les  médecins  de  ces  pays. 

Plus  tard  on  pourra  se  borner  à  prescrire  à  l'intérieur  une  simple 
émulsion  d'amandes.  Ou  bien  on  donnera  une  mixture,  à  agiter  au 
préalable,  composée  de  sous-nitrate  de  bismuth,  5,0  mucil. 
gomme  arab.  et  sirop  simpl.  ana  15,0  eau  distillée,  120,0.  Pour  peu 
que  le  mal  empire  de  nouveau,  on  donnera  de  rechef  un  laxatif. 

Les  vomitifs  au  début  de  la  maladie  ont  été  usités  fréquemment 
dans  le  midi,  rarement  au  contraire  chez  nous.  \J Ipecacuanha 
(racine  dysentérique)  à  grandes  doses  (i  à  2  grammes)  est  même 
considéré  par  un  g^and  nombre  comme  un  spécifique.  On  a  fait  en 
outre  beaucoup  de  tentatives  pour  traiter  localement  le  gros  intestin 
au  moyen  d'irrigations.  On  ne  peut  pourtant  pas  attribuer  à  tous  ces 
remèdes  et  procédés  de  très  brillants  résultats.  Des  lavements  d'une 
colle  d'amidon  peu  épaisse  avec  addition  de  20  à  30  gouttes  de 
teinture  d'opium  exercent  une  action  palliative  marquée.  De  même 
des  suppositoires  au  beurre  de  cacao  avec  de  l'extrait  d'opium 
calment  parfois  le  ténesme.  On  a  recommandé  encore  les  lavements 
(de  60  à  100  grammes)  au  nitrate  d'argent  (0,05  —  0,3),  à  l'acétate 
de  plomb  (0,1  —  0,5),  au  chlorate  de  potasse  (i  —  1,5)  et  beaucoup 
d'autres  ingrédients.  Mais,  les  effets  de  semblables  clystères  sont 
douteux.  On  doit  en  tout  cas,  par  des  lavages  répétés  et  des 
onctions  huileuses,  garantir  le  pourtour  de  l'anus  de  toute  inflam- 
mation. 

Le  traitement  de  la  dépression  des  forces  et  du  coUapsus  se  fait 
par  les  moyens  excitants  ordinaires  (vin,  éther,  camphre).  Dans 
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la  dysenterie  chronique  îl  faut  avant  tout  observer  un  régime 
diététique  sévère,  longuement  poursuivi.  On  recommande  à  Tinté- 
rîeur  les  astringents  (tannin,  Colombo  etc.,),  puis  du  sous-nitrate  de 
bismuth,  le  nitrate  dargent,  Vacétate  de  plomb,  etc.  Dans  les  cas 
chroniques  il  se  peut  que  les  irrigations  rectales  à  grande  eau 
longtemps  continuées,  au  moyen  d'un  liquide  quelconque  légère- 
ment astringent  et  désinfectent,  exercent  une  action  salutaire. 


CHAPITRE  DOUZIÈME. 
.  CHOLÉRA. 

(Choléra  Asiatique.) 

Historique.  —  L'Inde  est  le  berceau  du  véritable  choléra  asiatique. 
Quoiqu'il  soit  probable  que  la  maladie  y  ait  régné  d'une  façon  en- 
démique dans  des  temps  reculés,  c'est  seulement  en  18 17  qu'on  y 
observa  pour  la  première  fois  une  épidémie  très  étendue  qui  fut 
l'objet  d'une  recherche  minutieuse.  Les  années  qui  suivirent,  le 
choléra  se  répandit  dans  toutes  les  directions  et,  traversant  la  Perse, 
atteignit  Astrakan.  De  1830  à  1832  le  fléau  dévastateur  parcourut 
l'Europe  pour  la  première  fois,  envahit  la  Russie  d'Europe  tout 
entière,  visita  l'Allemagne  en  183 1  et  aborda  en  1832  en  Angleterre 
et  en  France.} usqu'en  1838  se  succédèrent  plusieurs  petites  épidémies, 
puis  il  y  eut  une  accalmie  complète  jusqu'en  1846,  année  où  la 
maladie  sortant  de  nouveau  de  l'Asie  vint  ravager  toute  l'Europe. 
Depuis  lors,  se  sont  déclarées  dans  beaucoup  de  contrées  des 
épidémies  nombreuses  sur  la  marche  particulière  desquelles  nous 
ne  pouvons  pas  nous  étendre  davantage  ici.  Les  derniers  ravages 
les  plus  considérables  du  choléra  en  Allemagne  datent  de  1866, 
époque  de  la  guerre  austro-prussienne. 

Etiologie.  —  On  ne  saurait  mettre  en  doute  que  la  cause  morbide 
propre  du  choléra  réside  dans  l'infection  du  corps  par  un  poison 
spécifique  organisé.  Mais  la  recherche  certaine  de  ce  poison  n'a 
pas  jusqu'ici  été  couronnée  de  succès.  Il  est  probable  que  dans 
l'Inde  il  se  développe  tout  d'abord  dans  le  sol. 
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Cependant  sa  propagation  ultérieure  ne  s'opère  jamais  que  par 
les  cholériques  eux-mêmes,  qui  transportent  le  germe  d'un  lieu  dans 
un  autre.  C'est  aux  déjections  des  malades  que  le  poison  s'attache  de 
préférence,  si  pas  exclusivement  Tout  endroit  quelconque  auquel 
parviennent  les  déjections  des  cholériques,  peut  devenir  le  point  de 
départ  d'une  diffusion   nouvelle.  Mais,  il  faut  pour  cela,  comme 
Pettenkofer  en  particulier  l'a  fait  voir,  des  conditions  spéciales  du 
sol  qui  favorisent  le  développement  et  la  multiplication  des  germes 
cholériques.    Là  où   ces   dispositions    telluriques   qu'on   n'admet 
nécessairement  qu'à  titre  d'hypothèse,  font  défaut,  il  s'ensuit  que 
la  maladie  ne  se  propage  guère  ou  ne  prend  qu'une  très  minime 
extension.  Ce  fait  rend  compte  de  l'immunité  de  beaucoup  de  lieux 
à  l'endroit  du  choléra.  Quant  à  la  nature  de  ces  circonstances 
propices  au  développement  du  poison,  nous  ne  les  connaissons  que 
pour  une  très  faible  part.  II  paraît  que  l'état  poreux  du  terrain  et 
un  degré  déterminé  d'humidité  doivent  avant   tout  être  pris  en 
considération.C'est  cette  dernière  circonstance  qui  explique  comment 
la  diffusion  du  choléra  (pareillement  à  celle  du  typhus  abdominal; 
coïncide  si  souvent  avec  la  baisse  du  niveau  de  l'eau  souterraine  qui 
s'était  maintenu  haut  jusqu'alors.  Il   est  probable  aussi  que  les 
déjections  des  cholériques  peuvent  être  des  agents  directs  d'infection. 
De  là  vient  que  les  g^rde-malades,  les  buandières  et  les  médecins 
en  sont  souvent  atteints.  Le  simple  attouchement  des  malades, 
l'air  qu'ils  exhalent  ne  paraissent  guère  ou  presque  pas  déterminer 
la  contagion.  La  transmissibilité  à  l'aide  des  cadavres  est  également 
démentie.  Il  n'est  pas  encore  établi  sur  une  base  certaine,  par  quelle 
voie,  l'infection  étant  donnée,  le  poison  entre  dans  le  corps.  On  a 
souvent  incriminé  l'eaupotable,  mais  d'ordinaire  sans  motif  suffisant 
De  nos  jours,  l'introduction  du  poison  par  l'air  qu'on   respire,  est 
généralement  admise.  On  n'a  pas  encore  réussi  à  transmettre  la 
maladie  à  des  animaux.  La  plupart  des  épidémies  viennent  pendant 
les  mois  d'///.  La  prédisposition  à  la  maladie  est  l'apanage  de  tout 
le  monde,  bien  qu'à  cet  égard,  il  se  présente  aussi  quelques  remar- 
quables exceptions.  Le  sexe  n'établit  aucune  différence  marquée. 
L'influence  de  \àge  est  plus  importante.  Quoique  la  maladie  se 
montre  déjà  chez  les  enfants  à  la  mamelle,  le  jeune  âge  en  général 
en  est  moins  fréquemment  atteint  que  la  période  adulte.  Les  vieil- 
lards sont  également  très  sujets  au  fléau  (contrairement  à  ce  qui  a 
lieu  pour  le  typhus  abdominal).  La  plupart  des  auteurs  attachent 
beaucoup  d'importance  à  certaines  causes  occasionnelles^  moins  pour- 
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tant  aux  refroidissements,  qu'à  des  écarts  de  régime  et  à  de  légers 
catarrhes  gastro-intestinaux  préexistants,  qui,  d'après  de  nom- 
breuses expériences,  augmenteraient  considérablement  la  tendance 
à  Tinfection.  La  durée  cCincubation  dure  de  i  à  3  jours,  rarement 
plus  longtemps. 

Marche  et  symptômes  de  la  maladie.  —  Le  choléra  consiste  en 
une  inflammation  aiguë  du  canal  intestinal,  principalement  de  l'iléon, 
associée  à  une  transsudation  liquide  d'une  grande  abondance. 
Comme  dans  la  plupart  des  autres  maladies  infectieuses  aiguës, 
l'intensité  de  la  maladie  se  balance  entre  les  degrés  les  plus  bénins 
et  les  degrés  les  plus  graves.  L'appréciation  exacte  des  cas  les  plus 
anodins  n'est  évidemment  possible  qu'en  tenant  compte  de  l'épidé- 
mie régnante.  Ces  cas  d'intensité  moindre  sont  désignés  sous  le 
nom  de  diarrhée  cholérique' commune.  Les  symptômes  sont  ceux  d'un 
catarrhe  intestinal  aigu  intense:  selles  diarrhéiques,  assez  abon- 
dantes, indolores,  au  nombre  de  3  à  8  environ  dans  les  24  heures.  Il 
y  a  en  outre  un  malaise  général  assez  notable,  perte  complète  d'ap- 
pétit, soif,  et  souvent  déjà  les  signes  précurseurs  d'une  atteinte  plus 
grave:  vomissements,  légères  crampes  dans  les  mollets  et  diminution 
de  la  quantité  d'urine.  Dans  beaucoup  de  cas  la  guérison  a  lieu  après 
quelques  jours  ou  une  semaine.  Mais  dans  d'autres  cas,  la  diarrhée 
initiale  légère  est  suivie  après  un  ou  trois  jours,  rarement  plus  tard, 
d'une  attaque  grave  de  choléra.  On  appelle  cette  diarrhée,  «  diarrhée 
cholérique  prémonitoire  >. 

A  cette  forme  légère  de  la  maladie  se  relient  par  une  transition 
grraduelle,  les  cas  désignés  sous  le  nom  de  %,cholérinei^,  La  cholérine 
se  présente  avec  les  symptômes  d'un  flux  intense  par  haut  et  par 
bas,  se  déclarant  assez  soudainement,  et  souvent  la  nuit.  Après  le 
dévotement  qui  souvent  déjà  présente  les  particularités  caractéris- 
tiques du  choléra  confirmé,  les  vomissements  se  mettent  bientôt  de 
la  partie.  Ensuite,  les  symptômes  généraux  s'aggravent,  l'abattement 
et  la  prostration  sont  considérables.  La  voix  devient  faible,  les 
extrémités  se  refroidissent,  le  pouls  est  petit  et  précipité,  des  crampes 
douloureuses  atteignent  les  mollets,  l'urine  devient  rare,  parfois  un 
peu  albumineuse.  L'accès  en  entier  dure  d'une  à  deux  semaines, 
avant  que  le  malade  entre  en  pleine  convalescence.  Il  n'est  pas 
rare  d'observer  de  nombreuses  fluctuations  avec  des  alternatives 
d'amélioration  et  de  rechute. 

De  ces  cas  d'intensité  moyenne,  on  passe  par  une  transition  con- 
tinue ZMyL  formes  prononcées  et  graves  du  choléra  proprement  dit  II 
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« 

n'y  a  pas  moyen  de  faire  de  statistique  des  diiTérentes  variétés  de  la 
maladie,  attendu  que  beaucoup  de  cas  bénins  échappent  à  l'obser- 
vation. 

L'attaque  proprement  dite  du  choléra  commence  parfois  brusque- 
ment par  les  manifestations  les  plus  intenses.  En  règle  générale, 
elle  est  précédée,  comme  nous  l'avons  dit,  d'une  diarrhée  prémonitoire 
de  courte  durée  qui,  le  plus  souvent,  après  un  ou  trois  jours  passe 
avec  la  même  brusquerie  aux  symptômes  graves  du  second  stade, 
le  stade  appelé  algide  ou  <  choléra  asphyxique  >.  Les  premiers  signes 
consistent  en  une  faiblesse  générale,  profonde,  se  déclarant  subite- 
ment, des  frissons  et  de  l'assoupissement  cérébral.  Bientôt  se 
manifestent  aussi  les  symptômes  gastro-intestinaux  caractéristiques. 
La  diarrhée  devient  d'une  intensité  excessive.  A  très  courts  inter- 
valles se  succèdent  des  évacuations  très  abondantes,  indolores,  qui 
au  début  ont  encore  un  peu  de  consistance  féculente,  mais  ac- 
quièrent bientôt  Vaspect  caractéristique  A'une  décoction  de  riz  ou  du 
petit  lait,  La  quantité  de  chaque  selle  est  de  2CO  grammes  environ. 
Les  garde-robes  sont  tout  à  fait  incolores,  presque  inodores,  aqueuses, 
et  donnent  lieu,  en  reposant,  à  un  sédiment  finement  granulé,  d'un 
gris  blanchâtre.  Au  microscope  on  y  trouve  des  quantités  de  micro- 
organismes,  de  l'épithélium  et  de  nombreux  cristaux  de  triple- 
phosphate.  Leur  réaction  est  neutre  ou  alcaline.  Elles  ne  renferment 
que  de  I  à  2  «/o  de  substances  fixes, peu  d'albumine,  et  relativement 
beaucoup  de  sel  de  cuisine.  Dans  beaucoup  de  cas  graves  on  y  voit 
aussi  du  sang  mélangé  en  plus  ou  moins  g^nde  abondance.  Ces 
évacuations  tumultueuses  ne  font  que  très  rarement  défaut  en  tota- 
lité ou  à  peu  près,  surtout  alors  que  la  mort  arrive  après  quelques 
heures  seulement  {choléra  sec). 

Peu  après  que  la  diarrhée  s'est  montrée,  il  s'établit  des  vomisse- 
ments fréquents,  mais  se  faisant  sans  effort.  La  matière  vomie  est 
formée  en  partie  de  la  boisson  prise,  en  partie  aussi  d'un  transsudat 
véritable  provenant  de  la  muqueuse  de  l'estomac  et  de  l'intestin. 
En  même  temps  q^e  les  vomissements  et  après  eux  on  observe 
souvent  du  hoquet. 

Indépendamment  des  symptômes  sus-désignés  prédominant  du 
côté  de  l'appareil  digestif,  la  diarrhée  profuse  et  les  vomissements, 
il  y  a  une  anorexie  complète  et,  en  outre,  une  j<?i/intense.  La  langue 
est  fortement  chargée  et  sèche.  \J abdomen  ordinairement  affaissé 
et  mou,  est  tantôt  rétracté  et  dur.  Parfois  on  sent  le  clapotement 
des  intestins  remplis  de  liquide.  Des  douleurs  véritables  A'entrailles 
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n'existent  qu'à  un  faible  degré,  Qrdinairement  sous   forme  d'une 
<  sensation  de  pression  ou  de  chaleur  >  autour  du  nombril. 

En  même  temps  que  les  symptômes  gastro-intestinaux,  se  mani- 
festent aussi  les  signes  les  plus  graves  de  la  part  d'autres  organes. 
\J appareil  circulatoire  souffre  avant  tous  les  autres.  \J action  du  cœur 
est  parfois  accrue  au  début  de  l'accès.  Les  malades  se  plaignent 
de  battements  cardiaques  et  sont  empoignés  par  une  vive  angoisse 
précordiale.  Peu  de  temps  après  il  s'établit  wn^  faiblesse  du  cœur  de 
plus  en  plus  envahissante.  L'activité  cardiaque  baisse  considéra- 
blement, les  tons  du  cœur  sont  de  moins  en  moins  clairs.  Le  pouls 
radial  devient  très  petit,  le  plus  souvent,  un  peu  accéléré,  l'artère 
étroite  et  contractée.  Dans  les  cas  graves,  les  malades  après  quelques 
heures  déjà  n'ont  plus  de  pouls. 

L'affaiblissement  énorme  de  la  circulation  se  traduit  bientôt  dans 
lé  faciès  du  tptalade.  La  face  et  les  extrémités  sont  froides  et  à  la  fin 
d'un  froid  de  glace,  la  coloration  est  tantôt  livide,  tantôt  plombée, 
presque  noire  aux  lèvres.  La  température  de  l'enveloppe  cutanée 
peut  descendre  jusqu'au-dessous  de  36^  C.  Par  contre  la  mensuration 
rectale  donne  parfois  des  degrés  thermiques  de  390  et  au  delà.  Les 
yeux  s'enfoncent  et  les  joues  se  creusent,  le  peau  se  ride  et  perd  son 
élasticité.  La  voix  devient  rauque  (voix  cholérique)  et  aphone.  La 
respiration  est  pénible  et  superficielle.  Le  sensoriutn  reste  souvent 
libre  jusqu'à  la  fin,  mais  le  plus  souvent  on  observe  une  grande 
apathie  et  une  stupéfaction  générale  de  l'intelligence.  Il  est  rare  que 
les  malades  soient  agités  et  surexcités.  Toute  activité  réflexe  est 
considérablement  déprimée. 

Comme  signes  caractéristiques  on  signale  les  crampes  musculaires^ 
ordinairement  tris  douloureuses;  ce  sont  des  contractions  toniques 
des  muscles,  surtout  des  mollets,  plus  rarement  des  orteils,  des 
cuisses,  des  bras  et  des  mains.  Ces  crampes  se  montrent  spontané- 
ment ou  pour  le  plus  léger  motif,  durent  quelques  minutes  et  se 
reproduisent  après  uqe  courte  interruption.  Leur  pathogénie  véri- 
table est  encore  obscure.  A  un  degré  moins  élevé,  on  les  observe,  en 
dehors  du  choléra,  dans  d'autres  affections  intestinales  aiguës  graves, 
notamment  dans  le  choléra  nostras. 

La  diminution  ou  la  suppression  complète  de  la  sécrétion  urinaire  est 
presque  la  règle  dans  l'attaque  de  choléra  confirmé.  Quand  la 
diurèse  '  subsiste  encore  à  un  faible  degré,  l'urine  est  concentrée, 
sédimenteuse,  très  souvent  albumineuse.  Dans  maint  cas  grave,  il  se 
passe  des  jours  sans  qu'une  goutte  d'urine  entre  dans  la  vessie.  Cette 
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suppression  totale  de  la  sécrétion  urinaire  persiste  jusqu'à  la  mort 
ou  jusqu'à  ce  qu'une  amélioration  survienne. 

Les  symptômes  décrits  jusqu'à  présent,  lesquels,  dans  leur  ensem- 
ble, constituent  le  stade  algide,  ne  durent  guère  au  delà  d'un  à  deux 
jours.  C'est  pendant  cette  période,  souvent  même  après  quelques 
heures,  le  plus  fréquemment  pendant  la  seconde  moitié  du  premier 
jour>  qu'en  beaucoup  de  cas  la  mort  arrive  sous  l'image  de  la  plus 
profonde  débilitation  générale.  Dans  d'autres  cas,  c'est  le  moment 
où  commence  le  stade  de  réaction.  Celui-ci  peut  être  un  yrai  stade  de 
régénération  et  conduire  directement  à  la  convalescence.  Les  évacua- 
tions se  distancent  davantage  et  redeviennent  féculentes,  le  vomis- 
sement cesse.  Le  pouls  se  relève,  la  cyanose  et  Talgidité  des  parties 
périphériques  diminuent,  parfois  on  voit  survenir  une  sudation 
abondante.  Après  quelques  jours, l'urine  s'évacue  de  nouveau  pour  la 
première  fois.  Presque  toujours  assez  fortement  albumineuse,  elle 
contient  en  outre  des  globules  sanguins  et  des  cylindres.  Quand  la 
convalescence  est  franche,  l'urine  redevient  bientôt  tout  à  fait  nor- 
male. Après  une  à  deux  semaines  de  maladie,  le  malade  doit  être 
considéré  comme  complètement  rétabli. 

Cependant  la  marche  favorable  de  ce  stade  de  réaction  est  aussi 
marquée  par  de  fréquentes  déviations.  D'abord  la  guérison  peut 
souvent  être  interrompue  par  des  retours  à  l'état  antérieur,  rechutes 
qui  sont  encore  susceptibles  de  devenir  mortelles.  Ou  bien,  au  lieu 
de  la  convalescence  il  s'établit  un  troisième  stade ^  grave,  le  plus  sou- 
vent  fébrile,  qu'on  désigne  ordinairement  sous  le  nom  de  ctioléra- 
typhoïde,  quoique  dans  ses  manifestations  cliniques,  aussi  bien  que 
dans  ses  causes  productrices,  il  présente  avec  le  typhus  des  diffé- 
rences nombreuses. 

Le  choléra  typhoïde  est  parfois  constitué  par  un  état  général 
véritablement  typhique,  intensément  fébriU,  Il  existe  une  augmenta- 
tion notable  de  la  température,  de  la  céphalalgie  et  de  l'assoupisse- 
ment. Le  pouls  est  plein  et  accéléré,  la  face  rouge.  Sur  la  peau, 
principalement  aux  extrémités,  se  montrent  souvent  ce  qu'on  a 
appelé  les  exanthèmes  cholériques^  sous  forme  d'érythème,  de  roséole, 
d'urticaire  etc.  Cette  forme  du  choléra  typhoïde  passe  après  quel- 
ques jours  à  la  guérison  ou  aussi  à  quelques-uns  des  états  dont 
rénumération  va  suivre.  Une  autre  forme  du  choléra  typhoïde  est 
produite  par  l'accession  des  affections  inflammatoires  locales  Us  plus 
diverses.  A  cette  classe  appartiennent  surtout  les  inflammatiofis 
gravement  diphtliéritiques  (dysentériques)  de  l'intestin  grêle  et  du 
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gros  intestin^  avec  évacuation  de  selles  purulentes  et  sanguinolentes 
fétides,  puis  des  pneumonies^  des  bronchites  purulentes^  des  inflam- 
mations dîphthéritiques  du  larynx^  du  pharynx^  de  la  vessie^  des 
organes  génitaux  chez  lafemme^  de  la  parotidite^  souvent  de  Yérysipèle 
et  des  états pyémiques. 

Il  est  évident  que  la  scène  morbide  peut  présenter  de  cette  façon 
des  aspects  multiples,  surtout  quand  on  se  représente  qu'à  côté  de 
tous  ces  états  divers,  les  manifestations  intestinales,  ou  bien  les 
symptômes  de  la  népTirite  cholérique  peuvent  exister  concurremment. 
La  production  de  ces  affections  locales  devient  parfois  aussi  le 
point  de  départ  de  beaucoup  de  maladies  consécutives, 

La  néphrite  cholérique  est  la  cause  de  la  troisième  forme,  om  forme 
urémique  du  choléra  typhoïde,  La  sécrétion  urinaire  demeure  sup- 
primée. Le  peu  d'urine  qui  s'évacue  encore  renferme  de  nombreux 
cylindres,  de  l'albumine,  souvent  aussi  de  l'épithélium  rénal,  des 
globules  du  sang  rouges  et  blancs.  Vers  la  fin  environ  de  la  première 
semaine,  ou  plus  tôt  déjà,  se  déclarent  des  symptômes  nerveux  gra- 
ves, qui  doivent  être  attribués  à  l'urémie  :  d'abord  de  la  céphalalgie 
et  des  vomissements,  puis  de  la  somnolence,  du  coma,  ou  du  délire 
et  des  convulsions.  La  plupart  de  ces  cas  se  terminent  par  la  mort. 

Altérations  anatomiques.  —  Si  maintenant,  après  avoir  pris 
connaissance  de  la  multiplicité  des  phénomènes  et  des  évolutions 
du  choléra,  nous  recherchons  les  désordres  anatomiques  qui  donnent 
naissance  au  processus  cholérique  et  la  corrélation  des  symptômes, 
nous  devons  reconnaître  que,  sur  beaucoup  de  points,  la  réponse 
est  encore  à  fournir. 

En  réalité,  le  choléra  est  une  affection  locale  intense  de  l'intestin. 
Chez  ceux  qui  ont  succombé  dans  la  période  algide,  on  trouve  l'intes- 
tin rempli  de  grandes  quantités  d'un  liquide  semblableà  unedécoction 
de  riz.  La  séreuse  intestinale  présente  une  injection  d'un  rouge  rosé, 
la  muqueuse  est  dans  un  état  d'inflammation  catarrhale  vive,  gonflée, 
rouge  et  souvent  parsemée  de  petites  hémorrhagies.  Les  follicules  soli- 
taires et  les  plaques  sont  d'ordinaire  aussi  gonflés.  Au  microscope, 
on  trouve  dans  la  muqueuse  et  le  tissu  sous-muqueux  une  infiltration 
assez  considérable  composée  de  petites  cellules.  On  a  attaché  beau- 
coup de  valeur  à  la  forte  desquamation  de  Vépithélium^  laquelle  serait 
la  cause  de  l'abondante  transsudation  dans  l'intérieur  de  l'intestin  (<). 


I.  n  £siut  remarquer  en  outre,  que  quelques  auteurs,  notamment  Cohnheim,  considèrent  le 
liquide  qui  remplit  l'intestin  dans  le  choléra,  non  pas  pour  un  exsudât,  mais  pour  le  produit 
de  la  sécrétion  extraordinairement  profiise  des  glandes  de  l'intestin  grêle,  opérée  sous  l'in- 
flneoœ  du  poison  cholérique. 
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Cependant  on  se  demande,  si  une  partie  au  moins  de  rëlimination 
épithéliale  ne  serait  pas  un  phénomène  ne  datant  que  du  moment 
de  la  mort.  Les  processus  croupaux  diphthéritiques  de  la  muqueuse 
intestinale  qu'on  constate  parfois  dans  les  phases  ultimes  de  la 
maladie  et  qui  peuvent  s'étendre  jusqu'au  gros  intestin,  dénotent 
à  toute  évidence  une  chute  épithéliale  préalable. 

Les  symptômes  intestinaux  graves  du  choléra  s'expliquent  suffi- 
samment par  les  changements  anatomiques  que  nous  venons  de 
décrire.  Il  est  moins  facile  de  résoudre  la  question  de  savoir,  si 
toutes  les  autres  manifestations,  surtout  les  graves  symptômes  de  la 
faiblesse  du  cœur  et  les  troubles  circulatoires  avec  leurs  suites,  sont 
uniquement  occasionnés  par  l'énorme  perte  de  liquide  que  subit 
l'économie,  comme  beaucoup  d'auteurs  le  penisent  ;  ou  bien  s'il  y  a 
en  outre  en  jeu  une  infection  générale  du  corps. 

Cette  dernière  idée  nous  parait  plus  acceptable,en  considération  de 
l'arrivée  souvent  si  rapide,  et  après  si  peu  d'heures,  de  la  catastrophe 
finale.  Il  faut  croire  aussi  que  les  relations  réflexes  entre  les  oi^anes 
abdominaux  et  l'innervation  cardiaque  jouent  probablement  un  rôle 
important  dans  la  production  des  désordres  graves  de  la  circulation. 

Les  autres  lésions  cadavériques  s'accordent  en  majeure  partie 
avec  ce  qu'on  observe  pendant  la  vie.  Les  tnuscUs  sont  atteints  d'une 
rigidité  précoce  et  durable  qui  fait  que  les  cadavres  prennent 
parfois  des  attitudes  exceptionnelles.  Tous  les  organes  internes 
paraissent  étonnamment  secs,  pâles  et  exsangues.  Le  ventricule 
gauche  du  cceur  est  contracté.  Le  sang  est  amassé  pour  la  majeure 
partie  dans  les  grosses  veines,  dans  le  cœur  droit,  les  sinus  de  la 
dure-mère  ;  il  paraît  épaissi,  i  semblable  à  de  la  gelée  de  myrtilles,  f 
et  ne  se  prend  que  faiblement  en  caillots.  La  raU  n'est  pas  agrandie. 
Dans  les  reins,  principalement  dans  la  partie  corticale,  on  voit  une 
forte  hyperémie  ^veineuse).  Au  microscope,  on  découvre  les  traces 
plus  ou  moins  avancées  d'une  néphrite  parenchymateuse.  11  existe 
plusieurs  opinions  sur  la  pathogénie  de  cette  néphrite.  Tandis  que 
quelques-uns  la  considèrent  comme  la  conséquence  de  l'ischémie 
finale,  nous  croyons,  par  analogie  avec  les  autres  maladies  d'infec- 
tion, devoir  imputer  à  l'agent  infectieux  la  plus  grande  part  dans 
la  genèse  de  la  néphrite.  Cette  sécheresse  caractéristique  des  tissus 
n'existe  plus  dans  les  cadavres  de  ceux  qui  ont  succombé  dans  les 
périodes  tardives  de  la  maladie.  Indépendamment  de  la  néphrite, 
on  peut,  comme  nous  l'avons  dit,  retrouver  comme  cause  de  la  mort, 
les  maladies  locales  les  plus  diverses. 


Choléra.  <-  Diagnostic,  Pronostic,  Traitement.  II3 

Le  diagnostic  du  choléra,  dans  tous  les  cas  confirmés,  n'a  rien  de 
difficile  en  temps  d'épidémie.  Quant  à  la  relation  étiologique  que 
les  formes  bénignes  et  les  plus  légères  affectent  avec  le  choléra, 
l'appréciation  individuelle  peut  se  donner  à  ce  sujet  libre  carrière. 
Le  diagnostic  surtout  des  cas  sporadiques  doit  toujours  être  posé 
avec  une  certaine  réserve.  On  doit  se  rappeler  notamment,  qu'à 
part  le  poison  cholérique  spéciiique,d'autres  causes  similaires  peuvent 
provoquer  des  maladies  intestinales  violentes,  dont  le  tableau 
clinique  est  parfaitement  semblable  aux  formes  légères  du  choléra. 
Le  choléra  indigène  ou  flux  bilieux  (choléra  nostras)  qui  se 
produit  dans  nos  climats,  appartient  surtout  à  cette  catégorie.  Il 
est  à  noter,  en  outre,  que  certains  empoisonnements,  notamment 
r empoisonnement  aigu  par  VarseniCy  peuvent  donner  lieu  à  des 
symptômes  morbides  entièrement  semblables  au  choléra. 

Au  début  de  la  maladie  et  même  quand  les  symptômes  sont  bénins, 
le  pronostic  doit  toujours  être  fait  avec  réserve,  puisque,  comme  il 
a  été  dit,  une  simple  diarrhée  prémonitoire  peut  précéder  les  attaques 
les  plus  intenses  du  choléra.  Pendant  l'accès  même,  le  pronostic  est 
d'autant  plus  sévère,  que  le  tableau  morbide  du  choléra  asphyxique 
se  dessine  davantage.  La  mortalité^  dans  beaucoup  d'épidémies,  est 
d'une  violence  inouYe.  Des  familles,  des  maisons,  des  rues  entières 
peuvent  être  décimées  en  peu  de  temps.  Il  n'y  a  pas  moyen  de  for- 
muler à  cet  égard  des  statistiques  exactes.  Si  l'on  ne  compte  que  les 
cas  confirmés,  les  chiflres  de  mortalité  se  balançant  entre  50  et  ^o  ^jo 
ne  sont  pas  rares.  Dans  les  deux  tiers  environ  des  cas  à  terminaison 
funeste,  la  mort  arrive  pendant  les  premiers  jours  du  stade 
asphyxique  et  dans  un  tiers  à  peu  près  des  cas,  pendant  la  seconde 
période  appelée  «  choléra  t)^horde  ».  Les  conditions  hygiéniques 
et  diététiques  générales  au  milieu  desquelles  vivaient  les  malades 
avant  leur  maladie,  exercent  une  grande  influence.  Chez  les  enfants 
et  les  vieillards,  la  mortalité  est  encore  plus  grande  que  dans  la 
période  moyenne  de  la  vie. 

Traitement.  —  Nous  ne  pouvons  pas  nous  occuper  ici  des 
mesures  qui  sont  à  prendre  contre  la  diflusion  du  choléra,  quand 
il  fait  son  apparition  dans  un  pays  quelconque.  Qu'il  nous  suffise 
de  signaler  combien  le  seul  établissement  d'un  cordon  sanitaire, 
aussi  sévère  que  possible  autour  des  endroits  infectés,  est  en 
état  d'empêcher  la  propagation  ultérieure  du  fléau,  en  entravant  les 
relations  sociales.  De  même,  nous  ne  pouvons  que  noter  brièvement 
en  passant,  que  par  l'isolement  le  plus  strict  des  malades  et  en 

8 


114  Maladies  infectieuses  aiguës. 

désinfectant  leurs  dëjectiofis^  on  doit  tenter  de  mettre  des  bornes 
à  la  dissémination  du  mal.  La  prophyUixie  individuelle  est  de  la 
plus  grande  importance.  D'après  de  nombreuses  expériences,  tout 
catarrhe  intestinal,  quelque  bénin  qu'il  soit,  augmente  la  disposition 
à  l'invasion  du  choléra  et  en  rend  la  marche  ultérieure  plus  grave. 
Plus  on  prend  de  bonne  heure,  et  déjà  au  moment  de  la  diarrhée 
prémonitoire,  la  soigneuse  précaution  d'instituer  un  traitement 
diététique  et  médicamenteux,  plus  tôt  aussi  on  a  lieu  d'espérer  de 
pouvoir  encore  arrêter  le  développement  des  formes  les  plus  graves 
de  la  maladie. 

Le  principal  remède  usité  au  début  du  choléra,  c'est  l'opium,  qui 
forme  la  base  des  nombreuses  et  diverses  <  gouttes  anticholériques  > . 
La  meilleure  préparation  est  la  teinture  commune  d'opium  à  la  dose 
de  lo  à  20  gouttes,  ou  l'opium  en  poudres  faites  chacune  avec  0,03  à 
0,05  d'opium  pur,  à  prendre  toutes  les  deux  ou  trois  heures.  Voici 
deux  formules  composées:  Teinture  d'opium  simple  i,a  Vin  d'ipe- 
cacuanha  3,00.  Teinture  de  valériane  éthérée  10,0.  Huile  de  menthe 
poivrée,  gtt  5.  M.  Prenez  de  20  à  30  gouttes,  ou  bien  un  mélange 
de  teinture  d'opium  au  benjoin  10,0,  et  de  teinture  d'opium  sa- 
franée  5,0,  dont  on  prend  10  à  20  gouttes. 

Dans  le  cas  de  choléra  confirmé  on  continue  d'ordinaire  l'adminis- 
tration de  l'opium.  Pour  ce  qui  est  des  applications  locales  sur 
l'abdomen,  on  doit,  comme  d'habitude,  se  guider,  avant  tout, 
d'après  les  sensations  subjectives  des  malades.  Des  compresses 
froides  fréquemment  répétées  sur  l'abdomen  sont  recommandées  de 
divers  côtés,  mais  la  chaleur  est  mieux  supportée  dans  d'autres 
cas.  Contre  les  vomissements  on  emploie  le  mieux,  outre  l'opium,  des 
pilules  de  glace  ou  de  petites  quantités  de  boissons  fraîches  chargées 
d'acide  carbonique.  Dès  que  s'établissent  les  symptômes  graves  du 
collapsus^  on  doit  tenter  de  stimuler  l'activité  cardiaque  par  cfes 
moyens  excitants.  Le  vin  (de  Champagne),  du  fort  café  noir,  des 
injections  sous-cutanées  de  camphre  ou  d'éther,  la  liqueur  ammo- 
niacale anisée  s'emploient  de  préférence.  Si  la  chaleur  baisse  à  la 
surface  du  corps,  il  est  à  conseiller  de  frictionner  les  extrémités, 
de  les  envelopper  chaudement  et  de  donner  à  ITntérieur  du 
thé  chaud,  du  café  ou  du  vin.  Nous  ne  parlons  pas  d'autres  remèdes 
internes  encore  fréquemment  recommandés,  puisque  leur  action  est 
plus  que  douteuse. 

La  diéie  doit  être  excessivement  prudente,  non  seulement  pen- 
dant l'accès  même,  mais  encore  longtemps  après.  Au  commence- 
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ment  on  n'accordera  que  des  potages  mucilagineux,  du  lait,  du  thé, 
des  bouillons,  du  biscuit  etc. 

Le  traitement  du  choléra  typhoïde^  cela  va  de  soi,  diffère  considé- 
rablement d'après  chacune  de  ses  formes,  et  se  guide  sur  les  règles 
en  usage  dans  chaque  affection  spéciale. 


CHAPITRE  TREIZIÈME. 
MALADIES  A  MALARIA. 

(Fièvre  intermittente.  Fièvre  d'accès.  Fièvre  des  marais.) 

Étiolog^e.  —  La  malaria  est  le  meilleur  type  d'une  maladie  pu- 
rement «  miasmatique  >.  Le  germe  morbide  de  cette  affection  est 
indubitablement  attaché  à  des  localités  déterminées,  dans  lesquelles 
tout  homme  court  le  danger  d'être  infecté  par  la  malaria.  D'autre 
part,  si  un  malade  atteint  de  malaria  vient  dans  une  contrée  viei^e  du 
poison  malariaque  et  nullement  disposée  pour  en  recevoir  le  germe, 
il  ne  deviendra  pas  l'agent  de  la  production  de  cas  morbides  nou- 
veaux. Aussi  bien,  on  n'a  pas  vu  que  la  maladie  ait  onques  pu 
être  transmise  à  une  personne  saine  par  les  rapports  les  plus  inti- 
mes avec  des  malades  atteints  de  malaria.  Il  n'est  donc  pas  question 
de  contagion.  A  l'exception  des  régions  polaires,  il  y  a  peu  de  pays 
dans  lesquels  la  malaria  ne  se  montre  pas  endémiquement  d'une 
manière  continue  ou  du  moins  par  intervalles,  en  quelques  endroits. 
Cependant  il  existe  une  grande  différence  dans  le  nombre,  comme 
sqitout  dans  l'intensité  des  cas  morbides.  Tandis  qu'en  Allemagne, 
les  formes  communes  de  la  fièvre  intermittente  se  présentent  fré- 
quemment dans  des  localités  nombreuses,  les  aspects  graves  de  la 
maladie  constituent  de  rares  exceptions.  Par  contre,  la  Hongrie,  les 
régions  du  Bas-Danube,  l'Italie  (la  Campagne  romaine,  les  marais 
pontins,  la  Sicile)  sont  des  foyers  fameux  des  formes  graves  de  la 
malaria,  de'  même  que  beaucoup  de  contrées  des  pays  extra-euro- 
péens, principalement  des  tropiques. 

C'est  une  loi  incontestée  et  constamment  corroborée  par  une  suc- 
cession d'observations  nouvelles,  que  le  sol  terrestre  est  le  si^e 
propre  et  le  lieu  de  développement  du  poison  malariaque,  que  ce 
poison  passe  de  là  dans  les  couches  inférieures  de  l'atmosphère,  et 
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pénètre  ensuite  dans  le  corps,  probablement  par  inspiration.  Parmi 
les  conditions  d'où  dépend  la  faculté  du  poison  malariaque  de  se 
développer  dans  le  sol,  il  faut  ranger  avant  tout  un  état  d* humidité 
persistante  du  sol.  Ce  sont  par  conséquent  les  contrées  marécageuses 
qui,  le  plus  souvent,  sont  le  siège  principal  de  la  malaria;  néanmoins 
pas,  comme  l'expérience  le  prouve,  quand  de  grands  amas  d'eau 
couvrent  la  terre,  mais  seulement  alors  que  dans  les  saisons  plus 
sèches  de  l'année,  le  sol  entre  en  contact  avec  l'air  atmosphérique 
Donc,  r accès  de  r air  aux  couches  humides  du  sol  semble  constituer 
une  seconde  condition  indispensable  au  développement  du  germe 
de  la  malaria.  Un  troisième  et  influent  facteur,  c'est  la  température 
cU  rair^  comme  le  prouvent  la  prédominance  de  la  maladie  dans 
les  pays  méridionaux  et  sa  prédilection  pour  les  mois  d'été. 

Des  recherches  approfondies  ont  été  entreprises,  notamment  par 
Klebs  et  Tommasi-Crudeli,  pour  découvrir  la  nature  du  poison  ma* 
lariaqiu,  dont  nous  devons  présupposer  la  nature  organique.D'après 
ces  auteurs,  l'agent  effectif  de  la  malaria  est  une  espèce  particulière 
de  bacille.  Les  investigateurs  que  nous  venons  de  nommer  ont  décou- 
vert, tant  dans  le  sol  que  dans  les  couches  atmosphériques  inférieures 
des  pays  à  malaria,  des  bacilles  spéciaux  et  des  spores  qui  en  dé- 
pendent, dont  la  transmission  aux  lapins  est  capable  de  produire 
des  fièvres  d'accès,  l'intumescence  de  la  rate  et  la  pigmentation  ca- 
ractéristique (voir  plus  loin).  On  a  même  prétendu  avoir  déjà  trouvé 
des  bacilles  et  des  spores  dans  le  sang  et  la  rate  d'individus  atteints 
de  la  malaria.  Cependant,  la  valeur  de  ces  découvertes  mérite  plus 
ample  confirmation. 

La  disposition  à  la  maladie  est  très  répandue.  Nulle  race,  aucun 
âge,  aucun  sexe  n'en  est  exempt  C'est  un  fait  très  remarquable 
qu'une  première  atteinte  de  la  maladie  accroît  la  disposition  à  des 
accès  subséquents.  Parfois  des  malades,  qui  antérieurement  ont 
enduré  des  accès  intermittents,  se  portent  parfaitement  bien  dans 
une  contrée  exempte  de  malaria;  tandis  qu'ils  sont  aisément  pris  de 
nouveaux  accès  ou  tout  au  moins  d'un  dérangement  considérable, 
du  moment  qu'ils  se  rendent  de  nouveau  dans  un  pays  marécageux. 
La  durée  de  rincubation  ne  paraît  pas  très  uniforme.  On  lui  assigne 
de  6  à  20  jours,  mais  il  arrive  certainement  que  la  période  d'incuba- 
tion est  plus  courte. 

Dans  la  suite,  nous  n'insisterons  que  sur  les  fièvres  intermittentes 
communes,  telles  qu'elles  se  montrent,  chez  nous,  en  Allemagne, 
nous  bornant  à  mentionner  brièvement  les  formes  plus  g^ves. 
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Différentes  formes  de  la  malaria. 

I.  Fièvre  intermittente.  —  Cette  forme,  la  plus  simple  de  la  ma- 
laria,est  surtout  caractérisée  par  des  accès  fébriles  d'une  durée  rela- 
tivement courte,  qui  affectent  presque  toujours  un  type  d'une  régu- 
larité remarquable.  Souvent  un  accès  fébrile  de  ce  genre  constitue  le 
tout  premier  symptôme  de  la  maladie;dans  d'autres  cas,le  paroxysme 
fébrile  est  précédé  d'un  stade  prodromique  de  plusieurs  jours  de 
durée,  pendant  lequel  les  malades  se  sentent  abattus,  n'accusent 
aucun  appétit,  se  plaignent  de  douleurs  de  la  tête  et  des  membres  et 
présentent  souvent  déjà  une  coloration  légèrement  jaunâtre  de  la 
face,  de  même  qu'une  intumescence  appréciable  de  la  rate. 

On  distingue  trois  stades  dans  V accès  intermittent  proprement  dit 
L'accès  commence  par  \^  stade  de  froid.  En  même  temps  qu'un  ma- 
laise général  prononcé,  se  déclare  un  frisson  intense,  un  tremblement, 
tantôt  plus  faible,  tantôt  très  violent  de  tout  le  corps.  Au  même 
moment,  la  peau  devient  froide  au  toucher,  pâle,  la  face  souvent  un 
peu  cyanosée.  La  chaleur  à  l'intérieur  du  corps  est  cependant  déjà 
accrue  et  monte  rapidement  de  plus  en  plus.  Le  plus  souvent, 
l'accès  commence  le  matin  ou  ravant-midi,plus  rarement  l'après-midi 
ou  même  le  soir.  La  durée  du  stade  de  froid  peut  varier  beaucoup, 
ordinairement  elle  est  d'une  à  deux  heures. 

Après  la  cessation  graduelle  du  froid,  s'établit  le  stade  de  la  cha- 
leur sèche.  La  peau  prend  peu  à  peu  une  chaleur  brûlante,  la  face 
devient  rouge,  le  pouls,  petit  jusque-là,  acquiert  de  la  plénitude, 
l'action  du  cœur  se  renforce  vivement  La  température  monte  encore 
plus  haut,  surtout  au  début  de  ce  stade,  et  atteint,  pendant  sa  durée 
principalement,  sa  plus  haute  élévation.  C'est  par  exception  qu'elle 
reste  au-dessous  de  40°,  il  n'est  même  pas  rare  qu'elle  atteigne  40^ 
à  4i**,S.  La  durée  de  ce  stade  est  presque  toujours  plus  longue,  que 
celle  du  stade  de  froid.  Elle  comporte  le  plus  souvent  de  3  à  5 
heures  environ.  Souvent  déjà  vers  la  fin  du  stade  de  chaleur,  la 
température  se  remet  à  descendre,  mais  parfois  à  l'entrée  seulement 
du  troisième  stade. 

Pendant  ce  stade,  le  stade  sudoral^  la  peau  devient  moite  et  bien- 
tôt s'établit  une  transpiration  profuse  généralisée.  En  même  temps, 
rétat  général  du  malade  s'améliore  visiblement,  la  chaleur  descend 
d'ordinaire  en  peu  d'heures  jusqu'au  degré  normal  et  dans  l'espace 
de  8  à  12  heures  à  peu  près,  parfois  plus  tôt,  parfois  en  un  temps 
plus  considérable,  l'accès  est  terminé.  D'ordinaire  alors  la  tempé- 
rature descend  lentement  plus  bas  encore,  de  manière  que  le  matin 
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même  du  jour  suivant,  la  chaleur  du  corps  continue  d'indiquer  un 
chiffre  au  dessous  de  la  normale  (jusqu'à  36").  Nous  devons  encore 
signaler  ici  quelques  particularités  de  la  marche  de  la  températurt 
durant  l'accès.  Presque  invariablement  l'ascension  de  la  chaleur 
s'opère  plus  rapidement  que  sa  descente.  Elle  s'élève  le  plus  vive- 
ment pendant  les  premières  heures  du  stade  de  froid  ;  et  plus  lente- 
ment au  commencement  du  stade  de  chaleur.  L'ascension  se  fait 
presque  toujours  sans  interruption.  Dans  le  stade  de  chaleur,  pen- 
dant le  paroxysme  fébrile  oscillant  d'ordinaire  autour  de  41°,  ta 
courbe  thermométrique,  quand  on  a  soin  d'instituer  des  mensura- 
tions fréquentes,  dessine  souvent  deux  petits  sommets  à  pic.  Mais 
souvent  aussi,  la  chaleur  se  maintient  avec  une  constance  remar- 
quable plusieurs  heures  durant,  exactement  à  la  même  hauteur 
thermique.  La  chute  de  la  température  commence  ordinairement 
un  peu  avant  l'apparition  dé  la  sueur.  Elle  s'effectue  lentement, 
parfois  d'une  façon  tout  à  fait  continue,  et  est  rarement  interrompue 
par  de  petites  reprises  ou  des  mouvements  ascensionnels  plus  éten- 
dus. On  observe  souvent  une  décroissance  comme  par  échelons,  dans 
laquelle  la  chaleur  demeure  fixe  pendant  une  demi-heure  à  une  heure 
entière,  puis  descend  rapidement  d'un  degré  environ,  pour  rester 
de  nouveau  à  ce  point  pendant  un  certain  temps  et  ainsi  de  suite. 


Fi(.  7.  PitTR  bHtnnitttntc  qualidjcnnc.  Fjg,  8.  Fiivn  inlcnailtculc  lîctcc 

La  caractéristique  principale  ne  réside  pas  cependant  dans  la 
physionomie  de  chaque  accès  pris  à  part,  mais  dans  \espatiiatlarit/s 
de  leur  retour.  Dans  tous  les  cas  non  soumis  au  traitement,  ces  accès 
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divers  se  reproduisent  constamment  pendant  un  long  espace  de 
temps;  et  cela,  soit  tous  les  jours  (fièvre  quotidienne )y  soit,  ce  qui 
constitue  le  type  le  plus  habituel,  de  deux  jours  Tun  (intermittente 
tierce^  comparez  fig.  7  et  8).  Rarement  les  intervalles  afébriles  sont 
plus  longs  et  de  plusieurs  jours  (Intermittente  quarte^  quintane^  etc.). 
S'il  y  a  deux  accès  par  jour,  ce  qui  se  présente  bien  rarement  chez 
nous,  cela  s'appelle  une  intermittente  quotidienne  doublée.  S'il  y  a 
tous  les  deux  jours  un  accès  plus  fort,  alors  qu'aux  jours  intercalaires 
les  accès  sont  plus  bénins,  on  emploie  pour  désigner  cette  fièvre  le 
nom  d* intermittente  tierce  doublée.  Très  souvent  les  différents  accès  ne 
se  produisent  pas  exactement  aux  mêmes  heures  de  la  journée  ;  pres- 
que toujours  ils  sont  quelques  heures  en  avance,  et  plus  rarement, 
quelques  heures  en  retard.  On  désignq  cette  particularité  des  accès 
par  l'expression  €  anteposer  ou  postposer  l^  y  {^zx  ex.  intermittente 
tierce»  anteponante  ou  postponante).  Dans  des  cas  invétérés,  les  paro- 
xysmes peuvent  perdre  à  la  fin  toute  périodicité  (fièvre  erratique). 

En  dehors  des  accès  fébriles,  le  phénomène  le  plus  constant  et  le 
plus  important  de  la  fièvre  intermittente,  c'est  \t  gonflement  delà  rate^ 
d'ordinaire  considérable  et  pouvant  être  constaté  par  la  percussion 
et  la  palpation.  Au  début,  ce  gonflement  s'accroît  à  chaque  accès 
successif,  et  ne  diminue  que  bien  peu  pendant  l'apyrexie.  Après  la 
disparition  des  accès  fébriles,  l'intumescence  de  la  rate  persiste  sou- 
vent encore  quelque  temps.  La  rate  hypérémiée  est  sensible  à  la 
pression.  Le  gonflement  du  foie  est  moins  fréquent  et  présente 
moins  d'importance. 

Certains  changements  de  la  peau  sont  très  caractéristiques,  surtout 
une  coloration  jaune-brunâtre  particulière.  Celle-ci  dépend  d'un 
dépôt  anormal  de  pigment  dans  le  derme.  Rarement  on  observe 
de  l'ictère  vrai  dans  les  formes  légères  de  la  malaria. 

Très  souvent  on  voit,  pendant  les  accès,  se  développer  un  herpès 
aux  lèvres  ou  au  nez.  Une  fois,  nous  avons  vu  un  herpès  de  la  cor- 
née. D'autres  éruptions  cutanées  encore,  comme  l'urticaire,  le  purpura 
etc.  ont  été  signalées. 

Rarement  il  y  a  des  désordres  du  côté  d'autres  organes  internes. 
Il  faut  noter  aussi,  comme  propre  à  l'accès,  la  dilatation  aiguc  assez 
considérable  du  rori/r, que  nous  avons  eu  occasion  de  voir  plusieurs  fois 
et  qui  rétrocédait  rapidement  sans  laisser  aucune  trace  désastreuse. 
Il  arrive  souvent  que,  pendant  l'accès,  on  entend  accidentellement  au 
cœur  des  bruits  de  souffle.  Les  poumons  peuvent,  principalement 
durant  l'accès,  présenter  les  signes  d'une  bronchite  sèche.  Parfois  on 
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observe  des  symptômes  abdominaux  intenses  (diarrhées).  Victère 
catarrhal  ne  se  montre  que  dans  les  formes  plus  graves.  Uurine  con- 
tient souvent  de  Talbumine  en  quantité  modérée.  La  néphrite  vraie 
ne  se  déclare  également  que  dans  les  cas  les  plus  sévères.  L'augmen- 
tation de  la  sécrétion  de  F  urée  des  jours  de  fièvre  est  la  suite  du  sur- 
croit de  destruction  de  l'albumine  qui  accompagne  chaque  accès.  On 
considère  comme  caractéristique  de  la  fièvre  intermittente  une 
remarquable  sensibilité  des  vertèbres  cervicales  et  dorsales  supérieures. 

Indépendamment  des  accès  francs  de  fièvre  intermittente,on  voit 
parfois  se  produire  des  accès  rudimentaires  et  modifiés^  dans  les- 
quels les  différents  stades  sont  peu  marqués  ou  font  même  défaut 
en  partie.  Cela  se  remarque  notamment  dans  les  cas  qui  ont  subi 
l'influence  de  la  quinine.  Chez  les  enfants  un  frisson  prononcé  ne  se 
présente  pas.  Ils  se  bornent  à  pâlir  et  à  se  cyanoser.  Parfois  se  mon- 
trent chez  eux  de  graves  symptômes  nerveux. 

2.  Fièvre  intermittente  pernicieuse  (febres  comitatae).— Cette 
forme  dangereuse  de  la  fièvre  intermittente,  qui  ne  se  montre  que 
dans  les  contrées  à  malaria  proprement  dites,  est  souvent  précédée 
de  plusieurs  accès  de  nature  bénigne  Puis  se  déclarent,  indépen- 
damment des  stades  plus  ou  moins  nettement  prononcés  de  l'accès 
fébrile,  d'autres  g^ves  phénomènes  qui  parfois  conduisent  à  la 
mort.  Le  plus  fréquemment  ce  sont  des  symptômes  sévères  du  côté  du 
système  nerveux  ;  des  états  de  stupeur  et  de  coma,  des  délires  ou  des 
manifestations  convulsives  de  nature  épileptique  ou  tétanique.  Tous 
ces  phénomènes  ne  durent  d'ordinaire  pas  plus  longtemps  que  les 
attaques  intermittentes  ordinaires  et  peuvent,  dans  les  cas  favorables, 
se  dissiper  complètement,  le  plus  souvent  -  à  la  faveur  d'une  énorme 
perte  de  sueur.  Le  danger  naît  surtout  de  la  répétition  des  accès. 
Une  autre  forme  d'intermittente  perniciétise  consiste  en  symptômes 
gastro-intestinaux  graves,  qui  peuvent  presque  complètement  revê- 
tir l'aspect  d'une  attaque  de  choléra  algide  (vomissements,  diarrhée, 
coUapsus)  ou  être  combinés  à  des  manifestations  cardialgiques, 
dysentériques  ou  autres  semblables.  Dans  \ intermittente  pernicieuse 
ictérique^  comme  on  l'a  appelée,  se  montrent  pendant  l'accès  un 
ictère  intense,  le  vomissement,  la  diarrhée,  parfois  aussi  les  plus 
violents  symptômes  nerveux.  On  considère  comme  excessivement 
singulières  ces  formes  dans  lesquelles,  à  chaque  accès,  on  constate 
des  affections  localisées  manifestes  (pneumonies,  pleurésies)  les- 
quelles, dès  que  la  température  baisse,  rétrocèdent  également  en 
tout  ou  en  partie,  pour  se  reproduire  au  retour  du  prochain  accès. 
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3.  Fièvre  de  malaria  rémittente  ou  continue Ces  formes 

aussi  très  graves  d'ordinaire  ne  se  montrent  non  plus  que  dans  les 
contrées  les  plus  fortement  impr^nées  du  miasme  paludéen.  Leur 
parenté  étiologique  avec  la  fièvre  intermittente  s'infère  de  ce  qu'elles 
naissent  parfois  des  formes  les  plus  bénignes.  Cependant  il  faut 
remarquer  qu'en  ce  qui  concerne  un  grand  nombre  d'appareils  mor- 
bides, dépeints  par  les  médecins  des  pays  tropicaux  sous  les 
couleurs  d'affections  malariaques,  leur  identité  étiologique  avec  l'in- 
termittente commune  n'est  pas  encore  solidement  établie. 

Les  symptômes  de  cette  forme  sont  également  ceux  d'une  infec- 
tion générale  grave,  avec  accompagnement,  soit  de  manifestations 
gastro-intestinales  prédominantes,  soit  de  symptômes  nerveux 
intenses,  (coma,  délires,  convulsions),  soit  d'ictère,  d'hémorrhagie 
rénale,  de  la  diathèse  hémorrhagique  généralisée  ou  d'affections 
locales  de  nature  diverse,  (pneumonie,  néphrite,  abcès  du  foie  et  de 
la  rate,  etc.). 

La  fièvre  est  forte,  mais  ne  présente  jamais  d'interstice  afébrile 
régulier  quelconque  ;  au  contraire,  elle  persiste,  d'une  façon  rémit- 
tente ou  presque  continue,  pendant  une  à  deux  semaines.  Les  formes 
les  plus  légères  peuvent  se  terminer  par  la  guérison  au  bout  de  8  à 
14  jours,  mais  parfois,  après  ce  laps  de  temps  ou  plus  tôt  encore  la 
mort  arrive. 

Dans  tontes  les  formes  graves  de  la  malaria,  aussi  bien  dans  les 
fièvres  intermittentes  pernicieuses,  que  dans  les  fièvres  rémittentes 
et  continues,  puis  dans  la  cachexie  malariaque  chronique,  dont  nous 
devons  encore  parler  dans  la  suite,  on  observe  comme  phénomène 
très  constant  et  remarquable  une  formation  anormale  et  abondante 
de  pigment.  Pendant  la  vie  des  malades,  ce  pigment  est  facile  à 
découvrir  au  microscope  dans  le  sang  {mélanémie).  On  le  trouve 
sous  forme  de  petits  grains  arrondis  ou  bien  d'écaillés  plus  grosses, 
en  partie  libres,  en  partie  inclus  dans  des  cellules,  (dans  les  globules 
blancs  du  sang).  Sur  le  cadavre,  le  pigment  se  retrouve  surtout 
en  grande  masse  dans  la  rate  agrandie,  indurée  et  colorée  en  gris- 
brun  sombre.  Il  occupe  en  partie  le  pourtour  des  vaisseaux,  et  est 
renfermé  en  partie  dans  les  éléments  celluleux  de  la  rate.  En  dehors 
de  la  rate,  on  constate  la  présence  du  pigment  dans  le  foie,  dans  les 
ganglions  lymphatiques,  dans  la  moelle  osseuse,  dans  les  reins,  les 
poumons,  le  cerveau,  etc.  On  ignore  jusqu'ici  si  le  pigment  est  formé 
exclusivement  dans  la  ratet  ou  dans  d'autres  organes  en  même 
temps,  ou  bien  dans  le  courant  sanguin  lui-même  par  destruction 
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des  globules  rouges  du  *  sang.  Plusieurs  auteurs  attachent  une 
grande  signification  dinique  à  la  formation  du  pigment,  vu  qu'un 
grand  nombre  de  symptômes,  notamment  les  troubles  graves  du 
cerveau,  s'expliqueraient  par  une  embolie  pigmentaire  des  capillaires 
cérébraux. 

4.  Cachexie  malariaque  chronique.  —  Dans  les  contrées  à 
malaria  proprement  dites,  il  se  déclare  souvent,  tant  chez  les  per- 
sonnes qui  ont  fréquemment  enduré  la  fièvre  intermittente  franche 
ou  la  fièvre  rémittente,  que  chez  celles  qui  n'ont  pas  souffert  d'accès 
aigus  de  malaria,  des  états  morbides  chroniques  à  aspect  parfois 
excessivement  variable,  qui  dépendent  d'une  infection  malariaque 
prolongée.  Ces  malades  ont  d'habitude  une  coloration  malariaque 
jaunâtre  très  prononcée. Ils  présentent  presque  toujours  une  intumes- 
cence de  la  rate  nettement  appréciable.  D'autre  part  ils  n'ont  pres- 
que pas  d'accès  fébriles  proprement  dits,  mais  il  existe  simplement 
des  symptômes  de  faiblesse  générale,  de  l'anorexie,  des  nausées,  de 
la  tendance  à  la  diarrhée,  rarement  à  la  constipation,  de  l'obtusion 
cérébrale,  de  l'insomnie,  des  sueurs  fréquentes,  des  douleurs  muscu- 
laires et  articulaires,  de  la  dyspnée,  des  palpitations  etc  Parfois  ces 
S3rmptômes  s'accentuent  davantage  Des  phénomènes  plus  graves 
peuvent  se  produire  du  côté  du  système  nerveux,  comme  le  trem- 
blement, les  paralysies,  les  troubles  psychiques,  ou  bien  des  symp- 
tèmes  intestinaux  et  Victère.  Uhydrapisie  se  développe  à  son  tour, 
et  on  observe  des  hémorrkagies  nasales,  cutanées,  et  des  signes  scor- 
butiques. De  grandes  tumeurs,  richement  pigmentées,  se  forment 
lentement  aux  dépens  de  la  rate  et  du  foie.  En  outre,  il  existe 
parfois  une  fièvre  irrégulière,  tantôt  plus  intermittente,  tantôt 
rémittente.  Finalement,  des  tnaladies  secondaires  peuvent  se  sura- 
jouter, comme  la  tuberculose,  la  dégénérescence  amyloTde,  la 
dysenterie,  auxquelles  le  malade  succombe.  Les  formes  plus  légères 
sont  susceptibles  de  guérison,  mais  seulement  quand  le  malade  est 
en  position  de  s'éloigner  complètement  de  la  contrée  à  malaria. 

5.  Intermittente  larvée.  —  On  désigne  sous  ce  nom  des  cas 
dans  lesquels,  en  Pabsence  de  fièvre,  certains  autres  états  morbides 
se  montrent  sous  formes  d'accès  régulièrement  intermittents.  A  cette 
classe  appartiennent  avant  tout  un  grand  nombre  de  névralgies, 
principalement  celle  de  la  branche  frontale,  plus  rarement  celle  des 
autres  branches  du  nerf  trijumeaux,  la  névralgie  du  nerf  sciatique, 
du  nerf  crural,  des  nerfs  du  bras  etc  On  observe  aussi  des  cardialgies 
à  type  intermittent  Ces  accès  durent  d'une  demi-heure  à  plusieurs 
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heures,  sont  fréquemment  associés  à  des  troubles  divers  de  Tétat 
général,  et  se  passent,  comme  nous  avons  dit,  sans  fièvre.  Le  gon- 
flement de  la  rate  fait  également  défaut. 

Outre  les  névralgies,  on  a  décrit  comme  des  intermittentes  larvées, 
une  foule  d'états  morbides  périodiques  d'une  autre  nature,  comme 
par  exemple,  des  ahesthésies,  des  convulsions,  des  paralysies,  puis, 
des  hémorrhagies  intermittentes,  des  œdèmes,  des  affections  cuta* 
nées,  des  symptômes  intestinaux.  On  ne  peut  pourtant  pas  discon- 
venir que  dans  la  description  de  cas  morbides  semblables  qui  ont 
souvent  un  cachet  très  étonnant,  on  n*a  pas  toujours  procédé  avec 
Tesprit  critique  nécessaire  et  que  la  démonstration  rigoureuse  de 
la  connexité  de  cas  pareils  avec  la  malaria  n'a  pas  été  administrée. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  d'une  fièvre  intermittente,  principa- 
lement dans  une  contrée  qui  ne  se  distingue  pas  par  une  fréquence 
particulière  de  la  malaria,  est,  au  premier  examen  du  malade,  par- 
fois vraiment  difficile.  Le  commémoratif  ne  livre  pas  constamment 
les  données  nécessaires,  et,  soit  qu'on  voie  le  malade  pour  la  pre- 
mière fois  dans  la  période  afébrile,  soit  qu'on  l'examine  tout  d'abord 
pendant  le  stade  fébrile  lui-même,  on  ne  songe  pas  toujours  d'em- 
blée à  ce  qu'on  a  véritablement  devant  soi.  Grâce  à  une  observation 
poursuivie,  la  périodicité  des  accès  fébriles,  concurremment  avec  le 
g^onflement  de  la  rate,  la  coloration  caractéristique  de  la  peau, 
ITierpes,  facilitent  le  plus  souvent  et  corroborent  la  diagnose.  Il  peut 
arriver  pourtant  qu'une  fièvre  intermitterfte  soit  prise  dans  le  prin- 
cipe pour  une  fièvre  à  malaria,  tandis  que  dans  la  suite  se  dévoile 
une  affection  d'une  nature  toute  différente.  C'est  ainsi  notamment 
que  des  états  pyémiques  multiples  à  point  de  départ  latent,  que  la 
phlébite  purulente,  l'endocardite  ulcéreuse  aiguë,  même  la  tubercu- 
lose donnent  lieu  au  début  à  des  erreurs  de  diagnostic.  Qu'on  se 
garde  surtout  de  poser  prématurément  le  diagnostic  d'une  €  fièvre 
intermittente  irr^ulière>,  puisque,  comme  nous  l'avons  appris  par 
une  expérience  personnelle,  des  cas  pareils  se  démasquent  presque 
toujours  plus  tard  pour  laisser  paraître  tout  autre  chose.  Dans  les 
cas  douteux,  indépendamment  de  l'appréciation  consciencieuse  de 
tous  les  symptômes,  et  de  l'investigation  objective  la  plus  minu- 
tieuse, l'action  thérapeutique  de  la  quinine  est  aussi  d'une  grande 
importance  diagnostique.  Si  une  fièvre  intermittente  intense  ne  se 
modifie  aucunement  sous  l'influence  de  grandes  doses  de  quinine, 
ou  n'en  ressent  qu'un  bénéfice  passager,  ce  fait  doit  toujours  mettre 
en  doute  le  diagnostic  supposé  d'une  intermittente  malariaque. 
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Traitement  —  L'infection  malariaque  est  une  de  ces  rares 
maladies,  que  nous  savons  combattre  directement  avec  des  résultats 
les  plus  assurés.  Nous  possédons  dans  le  sulfate  de  quinine  un  mo3ren 
qui  agit  vraisemblablement  sur  l'agent  morbide  lui-même  et  dont 
TefEcacité  thérapeutique  est  absolument  incontestée.  La  quinine  est 
le  remède  souverain,  souvent  le  seul  usité  dans  toutes  les  formes  de 
la  malaria.  Dans  la  forme  légère  de  la  fièvre  intermittente,  la  seule 
qui  se  présente  chez  nous,  on  ne  donne  ordinairement  pas  le  remède 
immédiatement  après  que  le  malade  entre  en  traitement  II  est  fort 
à  conseiller,  ce  qui  dans  la  plupart  des  cas  ne  saurait  nuire  aux 
malades,  d'attendre  d'abord  un  ou  deux  accès,  en  partie  pour 
rendre  le  diagnostic  tout  à  fait  sûr,  en  partie  pour  étudier  le  Xy^ 
des  accès,  (quotidien  ou  tierce,  anteponant  ou  arrivant  à  la  même 
heure).  Pendant  l'accès  même  un  traitement  spécial  est  ordinaire- 
ment inutile.  Les  malades  doivent  naturellement  garder  le  lit,  être 
tenus  chaudement  pendant  le  frisson  et  plus  fraîchement  pendant 
la  période  de  chaleur.  Pendant  l'apyrexie  ils  peuvent,  s'ils  se  sentent 
assez  forts,  quitter  le  lit  avec  prudence.  Cinq  à  six  heures  environ 
avant  l'arrivée  présumée  du  nouvel  accès,  on  donne  la  quinine^ 
et  de  préférence  une  grande  dose  de  1,50  à  2,00  grammes  en 
solution  ou  en  cachets  de  %  gramme  de  poudre.  Si  l'on  donne  la 
quinine  sous  forme  de  poudre,  il  est  convenable  de  faire  prendre 
après,  quelques  gouttes  d'acide  chlorhydrique  pour  faire  dissoudre 
plus  aisément  la  quinine  dans  l'estomac.  Souvent  par  une  seule 
forte  dose  de  quinine  l'accès  prochain  est  supprimé.  En  d'autres  cas, 
il  se  présente  néanmoins,  mais  alors,  avec  des  malaises  subjectifs 
plus  bénins,  sans  frisson  ou  avec  une  fièvre  moins  élevée.  On  doit 
alors  redonner  une  grande  dose  de  quinine  avant  l'accès  qu'on 
attend  prochainement.  Si  l'accès  ne  vient  pas,  on  administre  encore 
pendant  plusieurs  jours  0,5  de  quinine.  Alors  encore,  même  après 
quelques  semaines,  il  se  déclare  des  récidives^  dont  la  quinine  de 
nouveau  fait  promptement  justice. 

Parmi  les  autres  préparations  de  quinquina  il  n'y  a  que  la  conchi- 
nine  qui  possède,  d'après  nos  expériences,  la  même  action  que  la 
quinine.  Elle  est  de  moitié  moins  chère  et  se  prescrit  exactement  de 
la  même  façon.  Elle  a  le  tort  de  provoquer  des  vomissements  plus 
facilement  que  la  quinine.  Toutes  les  préparations  qui  restent  de 
quinquina  (chinoldine,  cinchonine  et  autres)  sont  beaucoup  plus  in- 
certaines dans  leur  activité. 

Dans  les  intermittentes  pernicieuses,  dans  les  formes  larvées,  dans 
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les  fièvres  rémittentes  et  continues,  dans  la  cachexie  malariaque,  la 
quinine  à  doses  suffisamment  grandes,  est  le  remède  capital.  Dans 
tous  les  cas  à  longue  durée,  il  est  en  outre  de  la  plus  grande  impor- 
tance, que  le  malade,  s'il  y  a  quelque  possibilité,  abandonne  com- 
plètement la  contrée  paludéenne.  Dans  beaucoup  de  cas,  c'est  ainsi 
seulement  qu'on  peut  éviter  les  récidives  et  obtenir  un  entier 
rétablissement.  ^ 

Dans  les  cas  invétérés,  où  la  quinine  souvent  n'a  plus  d'action, 
Yarsenic  passe  pour  le  remède  souverain.  On  l'emploie  principale- 
ment dans  la  cachexie  malariaque  et  les  névralgies  intermittentes, 
seul  ou  combiné  au  fer.  On  donne  journellement  deux  ou  trois  fois 
de  cinq  à  huit  gouttes  de  la  solution  de  Fowler  dans  de  l'eau.  Nous 
omettons  une  foule  d'autres  remèdes,  préconisés  contre  la  malaria 
(l'eucalyptus,  le  piperin,  la  pilocarpine  et  le  reste)  parce  qu'on  peut 
s'en  passer  tout  à  fait 

Dans  le  traitement  des  formes  graves  de  la  malaria,  on  emploie 
outre  la  quinine  beaucoup  de  remèdes  symptomatiques,  dont  il  est 
impossible  de  faire  l'énumération  détaillée.  Les  symptômes  sévères 
du  côté  des  nerfs,  des  intestins,  des  poumons,  des  reins,  l'hydropisie, 
l'anémie  doivent  être  traités  conformément  aux  règles  généralement 
en  usage. 


CHAPITRE  QUATORZIÈME. 

MÉNINGITE  CÉRÉBRO-SPINALE 

ÉPIDÉMIQU.E. 

Étiologie*  —  La  méningite  cérébro-spinale  qui  se  déclare  épidé- 
miquement  n'est  connue  que  depuis  le  commencement  de  ce  siècle. 
C'est  au  sud  de  la  France  et  à  Genève  que  les  premières  épidémies 
furent  observées.  Des  épidémies  de  moindre  importance  se  sont 
montrées  en  Allemagne  en  1822  et  puis  en  1652.  Ce  n'est  que 
depuis  1 863  que  la  maladie  est  devenue  plus  fréquente  chez  nous. 
A  partir  de  cette  date,  presque  chaque  année  des  épidémies  plus 
ou  moins  étendues  ont  régné  surtout  dans  l'Allemagne  centrale  et 
méridionale.  Des  cas  sporadiques  peuvent  se  présenter  isolément  en 
tout  temps. 

La  plupart  des  épidémies  se  développent  en  hiver  et  wl printemps. 
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Nous  ne  connaissons  aucune  cause  particulière  qui  favorise  l'éclosion 
de  la  maladie.  Parfois  elle  se  montre  manifestement  sous  forme 
endémique.  C'est  principalement  dans  les  casernes,  les  ateliers  de 
travail  etc.  qu'elle  affecte  la  forme  d'une  endémie  assez  étendue. 
Il  est  probable  que  la  maladie  peut  se  propager  par  l'entremise  des 
malades  à  des  localités  jusque-là  exemptes  de  la  méningite.  Elle 
ne  paraît  pas  directement  contagieuse.  Les  enfants  de  préférence  et 
les  jeunes  gens  en  sont  frappés,  cependant  on  voit  aussi  quelques 
cas  chez  les  vieillards.  Le  sexe  ne  semble  pas  établir  de  différence 
marquée  en  ce  qui  concerne  la  proportion  des  personnes  atteintes. 

La  nature  infectieuse  de  la  méningite  ressort  à  toute  évidence 
aussi  bien  de  son  caractère  épidémique  et  endémique  que  de 
l'ensemble  de  sa  marche.  L'agent  morbifique  lui-même  et  le  mode 
d'infection  nous  sont  encore  inconnus.  Une  idée  plausible,  mais  pas 
encore  établie  inéluctablement,  c'est  que  le  poison  spécifique  se 
fraie  un  chemin  à  travers  les  fosses  nasales  et  les  pertuis  de  la  lame 
criblée  de  l'ethmoïde  jusqu'aux  cavités,  si  étroitement  abritées  d'autre 
part,  du  système  nerveux  central. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  fondement  anatomique  de  la 
maladie  est  une  inflammation  purulente  aiguë  des  membranes  du 
cerveau  et  de  la  moelle  épinière.  Ce  n'est  que  dans  quelques  cas  très 
rapidement  terminés  par  le  mort,  qu'on  a  trouvé  des  altérations 
anatomiques  légères  et  en  train  de  se  former. 

En  général,  l'étendue  et  l'intensité  de  l'affection  locale  suivent  une 
marche  parallèle  à  la  gravité  des  phénomènes  morbides.  Dans  le 
cerveau,  l'inflammation  purulente  s'est  développée  à  la  convexité 
aussi  bien  qu'à  la  base,  plus  intensément  d'ordinaire  le  long  des 
vaisseaux  de  gros  calibre,  dans  les  fentes  et  les  scissures  des 
circonvolutions  cérébrales.  Dans  la  moelle  épinière,  c'est  principale- 
ment la  face  postérieure  qui  est  atteinte,  la  région  lombaire  plus 
encore  que  les  segments  supérieurs.  Le  processus  n'est  pourtant  pas 
limité  aux  méninges  des  organes  centraux,  mais  il  se  propage 
souvent  à  la  substance  propre  de  l'encéphale  et  de  la  moelle.  A 
l'examen  microscopique,  on  remarque  partout  à  l'en  tour  des 
vaisseaux  qui  ^y  enfoncent,  des  amas  considérables  de  cellules  de 
pus  et  fréquemment  se  forment  en  beaucoup  d'endroits  de  véritables 
f<^ers  encéplialiques  qui  ne  sont  visibles  qu'au  microscope,  ou  qu'on 
peut  déjà  reconnaître  à  l'oeil  nu. 

Il  est  rare  que  des  abcès  plus  grands  encore  se  développent 
dans  le  cerveau.  Les  vaisseaux  font  voir  jusque  dans  l'intérieur  des 
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ganglions  centraux  une  forte  hypérémie  et  souvent  on  trouve  de 
petites  hémorrhagies.  Les  ventricules  cérébraux  sont  le  plus  souvent 
dilatés  et  remplis  d'un  liquide  séreux  trouble  ou  même  purulent. 
Il  est  évident  que  cette  participation  considérable  de  la  substance 
du  cerveau  et  de  la  moelle  est  de  la  plus  grande  importance 
clinique  et  qu'elle  jette  infiniment  plus  de  lumière  sur  la  cause 
anatomiquedes  graves  phénomènes  cérébraux  que  l'inflammation  des 
membranes  enveloppantes. 

Marche  et  symptômes  de  la  maladie.  —  Il  est  relativement 
rare  que  l'explosion  des  symptômes  méningitiques  graves  soit 
précédée  de  légers  prodromes,  consistant  en  un  malaise  généralisé, 
de  faibles  douleurs  de  la  tête  et  des  membres.  Ordinairement  la 
aialadie  s'annonce  assez  brusquement  et  la  scène  s'ouvre  par  une 
céphalalgie  intense,  siégeant  de  préférence  à  l'occiput,  des  douleurs 
et  de  la  raideur  de  la  nuque,  et  une  prostration  générale  et  profonde. 
Parfois  des  vomissements  se  déclarent  au  début.  Très  souvent  de 
graves  désordres  du  sensorium  viennent  à  la  suite  ;  de  la  stupeur  et 
du  délire,  La  fièvre  existe  habituellement  dès  le  principe.  Un 
frisson  initial  se  produit,  mais  n'est  pas  la  règle. 

Après  ces  symptômes  initiaux,  se  traduisant  avec  une  intensité 
plus  ou  moins  grande,  la  marche  ultérieure  de  la  maladie  peut 
suivre  des  directions  très  diverses. 

D'abord,  il  y  a  Ats  formes  très  aiguës  et  violentes  de  la  maladie 
(méningite  cérébro-spinale  foudroyante),  qui,  au  milieu  des  phéno- 
mènes cérébraux  les  plus  formidables,  tuent  en  peu  de  jours,  même 
après  quelques  heures.  D'un  autre  côté,  il  existe  aussi  des  formes 
abortives,  qui  s'ouvrent  également  avec  des  symptômes  intenses  et 
en  apparence  excessivement  redoutables,  mais  qui,  après  quelques 
jours  déjà,  étonnent  par  leur  amendement  rapide  et  complet.  Les 
cas  les  plus  fréquents  sont  ceux  de  moyenne  durée  qui  ne  s'étendent 
pas  au  delà  de  2  à  4  semaines.  Dans  les  cas  graves,  la  mort  peut 
survenir  dès  la  première  ou  la  seconde  semaine.  La  maladie  a 
parfois  une  marche  beaucoup  plus  traînante  et  peut  se  prolonger 
jusqu'à  la  6™«  ou  la  8*°^  semaine  ou  au  delà  encore,  jusqu'à  ce  qu'enfin 
la  guérison  se  fasse  ou  qu'une  issue  mortelle  s'ensuive  très  tardive- 
ment Les  cas  qui  traînent  si  longtemps  ont  parfois  un  caractère 
très  nettement  intermittent.  En  dehors  des  formes  graves,  on  voit 
aussi  une  notable  proportion  de  cas  légers  dans  lesquels  tous  les 
phénomènes  morbides  ne  se  dessinent  qu'à  un  faible  degré  et  qui 
guérissent  après  un  temps  relativement  court. 
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Les  symptàmes  de  la  méningite  sont  en  partie  des  manifestations 
générales  graves  de  la  part  du  cerveau  et  de  la  moelle,  en  partie 
des  phénomènes  nerveux  à  localisation  spéciale,  en  partie  enfin 
les  suites  d'une  infection  générale  (fièvre  et  maladies  localisées 
d'autres  organes). 

Aux  symptômes  généraux  encéphaliques  il  faut  tout  d'abord 
rattacher  la  céphalalgie.  Elle  est  ordinairement  d'une  violence 
excessive,  le  plus  souvent  rapportée  à  l'occiput,  elle  siège  souvent 
aussi  à  la  région  frontale  ou  pariétale.  Comme  la  plupart  des 
autres  symptômes  méning^tiques,  elle  se  montre  avec  une  intensité 
extrêmement  variable  pendant  le  cours  de  la  maladie.  Elle  peut 
disparaître  temporairement,  pour  revenir  après,  avec  une  acuité 
nouvelle.  Outre  la  céphalalgie  il  existe  souvent  une  sensation  pro- 
noncée de  vertige  et  d*obtusion  cérébrale. 

A  la  céphalalgie  viennent  s'ajouter  des  douleurs  vives  de  la  nuque 
et  du  dos  qui  dépendent  de  la  méningite  spinale.  On  constate 
invariablement  une  raideur  considérable  et  une  sensibilité  à  la 
pression  de  toute  la  colonne  vertébrale.  La  tête  est  souvent  renversée 
en  arrière  par  suite  de  la  tension  réflexe  des  muscles  de  la  nuque. 
La  colonne  vertébrale  tout  entière  est  fixée  et  raidie  par  la  con- 
tracture des  extenseurs  du  dos,  souvent  même  manifestement 
recourbée  en  opisthotonos. 

Dans  la  plupart  des  cas  graves  on  observe  des  troubles  de  l'intel- 
ligence^ depuis  un  léger  assoupissement  jusqu'aux  délires  les  plus 
véhéments  d'une  part,  jusqu'au  coma  le  plus  profond  de  l'autre. 
Ces  symptômes  aussi  varient  beaucoup  dans  leur  intensité.  Les 
convulsions  générales  sont  rares,  ne  se  produisent  que  dans  les 
mauvais  cas  et  surtout  à  la  veille  de  la  terminaison  funeste. 

Le  vomissement  qui  se  montre  souvent  dans  les  premiers  temps 
de  la  maladie,  parfois  aussi  pendant  son  cours,  doit  également  être 
considéré  comme  un  symptôme  cérébral. 

Les  symptômes  dépendant  des  différents  nerfs  cérébraux  sont  excessi- 
vement nombreux  et  d'une  mobilité  extrême.  Le  plus  fréquemment 
on  observe  des  désordres  dans  le  domaine  des  nerfs  oculo-moteurs  : 
direction  incoordonnée  des  bulbes,  nystagme  ou  mouvements 
lents  et  involontaires  du  globe  de  l'œil,  ptosis  d'une  ou  des  deux 
paupières  supérieures,  retard  dans  la  réaction,  inégalité,  étroitesse 
ou  dilatation  remarquable  de  la  pupille.*  Dans  le  domaine  du  facial 
on  remarque  surtout  la  contracture  fréquente  des  muscles  de  la 
face,  qui  donne  à  celle-ci  une  expression  particulière  de  doulou- 
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reuse  crispation.  La  crampe  des  masséters  (trismus)  est  rare  et  le  plus 
souvent  de  mauvais  augure. 

Les  troubles  dans  le  domaine  des  nerfs  sensoriaux  sont  très  habi- 
tuels. \j9kParacousie  a  souvent  sa  raison  d'être  dans  l'obtusion  du 
sensorium,  mais  elle  est  fréquemment  occasionnée  par  la  partici- 
pation du  nerf  acoustique  au  processus  inflammatoire.  L'inflam- 
mation purulente  peut  se  propager  jusqu'au  labyrinthe  ou  même 
jusqu'à  la  caisse  du  tympan.  Les  bourdonnements  d'oreiiles  se  • 
présentent  également.  Les  troubles  de  la  vue  se  cpnstatent  beaucoup 
plus  rarement  Cependant  l'ophthalmoscope  a  révélé  à  diverses 
reprises  la  présence  de  la  névrite  optique.  On  a  observé  aussi 
riridochoroidite  purulente  grave  vraisemblablement  due  au  chemi- 
nement de  l'inflammation  purulente  le  long  de  la  gaine  du  nerf 
optique.  La  conjonctivite  et  la  kératite  qui  se  voient  souvent  sont 
probablement  des  effets  des  irritations  venant  du  dehors  à  la  suite 
de  l'occlusion  défectueuse  des  paupières,  de  la  diminution  de 
sensibilité  de  ces  parties,  etc.  Nous  pouvons  encore  ajouter  à  ces 
divers  désordres  sensoriaux,  la  perte  de  l'olfaction  que  nous  avons 
constatée  plusieurs  fois. 

Les  troubles  dans  le  domaine  des  nerfs  spinaux  sont  en  général 
plus  rares.  La  seule  kypéresthésie  cutanée  qui  ait  une  signification 
diagnostique  c'est  celle  qui  se  dessine  surtout  aux  jambes.  Elle 
peut  être  tellement  intense  que  les  malades  sont  d'une  impressio- 
nabilité  excessive  au  plus  léger  froissement  de  la  peau  ou  à  la 
plus  petite  piqûre  d'épingle. 

\j^  petits  soubresauts  qu'on  observe  parfois  dans  les  extrémités 
n'ont  aucune  importance  particulière.  Il  n'y  a  pas  de  règle  fixe, 
comme  cela  se  comprend,  dans  la  manière  d'être  des  phénomènes 
réflexes.  Les  réflexes  cutanés  s'exagèrent  le  plus  souvent  de  même 
que  les  réflexes  tendineux.  Dans  quelques  cas  pourtant  nous  avons 
trouvé  ces  derniers  remarquablement  affaiblis  ou  même  totalement 
disparus,  ce  qui  tient  probablement  à  une  modification  des  faisceaux 
radiculaires  postérieurs. 

Tous  les  symptômes  nerveux  localisés  que  nous  venons  de  nom- 
mety  sont  dus  en  partie  à  l'altération  des  racines  nerveuses  par  l'ex- 
sudat  purulent  méningitique,  en  partie  aussi  à  l'extension  de 
l'inflammation  aux  organes  centraux  mêmes.  Cette  derHière  circons- 
tance explique  aussi  les,  hémiplégies  qu'on  observe  parfois,  les 
parapl^es,  les  convulsions  partielles,  l'aphasie,  etc. 

Outreles  manifestations  nerveuses  décrites  jusqu'ici,  on  remarque 
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encore  des  symptàmes  du  côte  d'autres  organes.  On  attache  la  plus 
grande  importance  diagnostique  à  une  affection  cutanée,  à  savoir 
V  herpès  labial  ou  facial  qui  parait  souvent  aussitôt  après  le  début  de 
la  maladie.  Signalé  dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  il  se  montre 
dans  les  cas  graves  comme  dans  les  cas  légers.  D'autres  exanthèmes, 
comme  la  roséole,  l'urticaire,  les  pétéchies  etc.,  se  déclarent  parfois 
isolément  Leur  apparition  symétrique  des  deux  côtés  du  corps 
fait  songer  à  une  origine  nerveuse.  Il  faut  noter  en  outre  les  gonfle- 
ments articulaires  multiples^  qui,  dans  quelques  épidémies  se  mon* 
trent  plus  fréquemment 

On  mentionne  rarement,  du  côté  des  organes  digestifs^  des  symp- 
tômes plus  violents  que  les  vomissements  dont  nous  avons  déjà  parlé. 
La  perte  d'appétit,la  constipation  sont  derègle,comme  dans  beaucoup 
de  maladies  graves.  Il  est  rare  qu'il  y  ait  un  peu  de  diarrhée;  nous 
avons  vu  quelquefois  un  léger  degré  de  dysenterie.  Parfois  il  y  a  un 
ictère  d'intensité  modérée.  La  rate  est  souvent  un  peu  gonflée,  mais 
de  grandes  intumescences  de  cet  organe  n'existent  presque  jamais. 

\J appareil  urinaire  aussi  est  rarement  affecté.  Parfois  l'urine  ren- 
ferme un  peu  d'albumine  et  quelques  cylindres.  \jè,  polyurie^  qui  se 
déclare  surtout  dans  les  dernières  périodes,  est  un  phénomène  inté- 
ressant, qui  est  probablement  d'origine  nerveuse.  On  a  également 
trouvé  quelquefois  une  certaine  quantité  de  sucre  dans  l'urine.  Sou- 
vent se  développe  la  cystite  comme  affection  secondaire,  surtout  chez 

les  sujets  gravement  atteints  qui  ont  dû  être  sondés. 

Les  symptômes  fréquemment  observés  dans  les  cas  graves  du  côté 
des  poumons  et  des  bronches  sont  également  de  nature  secondaire.  II 
est  facile  à  expliquer  comment  chez  des  malades  en  état  de  stupeur, 
il  peut  aisément  se  développer  par  aspiration  et  par  fausse  déglutition 
des  bronchites  et  des  pneumonies  lobulaires. 

Les  désordres  anatomiques  dans  les  organes  de  la  circulation  sont 
rares,  quelquefois  seulement  on  a  observé  l'endocardite  aiguë.  La 
fréquence  du  pouls  est  d'ordinaire  légèrement  accrue,  rarement  di- 
minuée. Très  souvent  il  se  produit  dans  la  rapidité  du  pouls,  une 
frappante  variation,  qui  dépend  en  tout  cas  de  l'instabilité  des  in- 
fluences nerveuses.  On  observe  également  de  petites  irrégularités 
dans  le  rythme  du  pouls. 

La  fièvre  dans  la  méningite  épidémique  ne  présente  pas  de  type 
uniforme  et  n'est  aucunement  en  rapport  .avec  la  gravité  des  autres 
symptômes  morbides.  Les  cas  les  plus  intenses  peuvent  se  terminer 
sans  la  moindre  fièvre  ou  seulement  avec  une  fièvre  légère.  La  plupart 
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des  cas  font  leur  parcours,  accompagnés  d'une  fièvre  rémittente 
irrégulière,  qui  dépasse  rarement  40°.  Parfois  la  fièvre  montre  le  type 
intermittent  le  plus  net.  C'est  en  ces  cas  qu'on  peut  observer  le  plus 
souvent  cette  fluctuation,  que  nous  avons  déjà  mentionnée  à  diverses 
reprises,  dans  l'intensité  des  divers  symptômes  méningitiques 
nonobstant  que  les  oscillations  dans  l'allure  de  la  fièvre  ne  soient 
pas  exactement  parallèles  à  la  marche  changeante  de  ces  symp- 
tômes. Dans  les  cas  légerSyXdifihvv^  aussi  est  le  plus  souvent  minime  et 
de  courte  durée.  Les  cas  abortifs  peuvent  au  début  présenter  des 
températures  élevées,  mais  qui  tombent  rapidement.  En  cas  d'issue 
funeste,  la  chaleur  s'élève  parfois  avant  la  mort  à  des  degrés  hyper- 
pyrétiques  (42**  à  43°).  Dans  les  formes  graves,  qui  se  terminent 
favorablement,  la  fièvre  cesse  sous  forme  lytique  irrégulière.  Les 
autres  phénomènes  méningitiques  durent  parfois  notablement  plus 
longtemps  que  la  fièvre. 

Il  est  impossible  de  donner  une  analyse  complète  de  toutes  les 
formes,  de  toutes  les  modalités  phénoménales,  et  de  toutes  les  mar- 
ches différentes  de  cette  maladie.  Ses  formes  principales  ont  été 
signalées  plus  haut,  mais  ce  ne  sont  là  que  des  types,  qui  en  réalité 
se  fondent  l'un  dans  l'autre,  sans  ligne  de  démarcation  nette.  Un 
signe  caractéristique  de  la  méningite  épîdémique,  c'est  précisément 
la  marche  fluctuante  et  capricieuse  de  la  majeure  partie  des  cas  de 
longue  durée.  Il  se  présente  même  des  intermissions  complètes 
qui  se  prolongent  pendant  un  temps  considérable,  de  tout  l'appareil 
symptomatique,  de  sorte  qu'à  une  nouvelle  recrudescence  on  peut 
parler  d'une  récidive  de  la  maladie. 

Les  cas  graves,  après  leur  décours,  laissent  d'ordinaire  derrière 
eux  des  maladies  consécutives.  Le  plus  fréquemment  ce  sont  des 
désordres  àMx?l\A'^%A^  F  audition,  à  la  suite  des  affections  susmention- 
nées du  lab)a'inthe  et  de  l'oreille  moyenne.  Chez  les  petits  enfants  la 
surdi-mutité  peut  être  la  conséquence  de  la  perte  de  l'ouïe.  Comme 
reliquats  d'une  méningite  terminée  on  a  observé  des  troubles  de  la 
vision  dus  à  des  affections  de  la  rétine,  à  l'atrophie  du  nerf  optique 
ou  à  des  opacités  de  la  cornée,  etc.  La  méningite  laisse  aussi 
après  elle  des  désordres  nerveux  graves.  Parfois  ils  sont  imputables 
à  une  hydrocéphalie  chronique  qui  a  persisté.  Cette  dernière  se  tra- 
duit par  de  la  céphalalgie,  des  absences  momentanées  ou  même  des 
convulsions,  la  faiblesse  intellectuelle,  l'affaiblissement  des  extré- 
mités, etc.  ou  bien  il  reste  des  troubles  localisés,  qui  sont  sous  la 
dépendance  d'altérations  plus  profondes  et    circonscrites    de    la 
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substance  du  cerveau  et  de  la  moelle,  de  rhémiplégie,  de  la  para- 
plégie, de  l'aphasie,  etc.  Beaucoup  de  ce^  lésions  peuvent  se  réparer 
lentement,  d'autres  ne  sont  plus  susceptibles  de  guérison. 

Le  diagnostic  de  la  méningite  cérébro-spinale  n'est  pas  difficile 
dans  les  cas  prononcés,  surtout  quand  déjà  par  la  présence  de  l'épidé- 
mie, l'attention  est  appelée  sur  la  maladie.Le  diagnostic  est  moins  aisé 
dans  les  cas  sporadiques,  spécialement  quand  les  malades  dans  un 
état  déjà  grave,  sont  livrés  à  l'observation  médicale  sans  renseigne- 
ments anamnestiques. 

Les  points  les  plus  importants  pour  le  diagnostic  sont  :  le  début 
aigu  de  la  maladie,  l'invasion  rapide  des  graves  symptômes  céré- 
braux, les  douleurs  caractéristiques  de  la  tête  et  du  rachis,  la  raideur 
de  la  nuque  et  l'herpès  labial.  Si  l'on  se  trouve  en  présence  de  signes 
méningitiques  manifestes,  il  s'agit  de  distinguer  si  l'on  a  affaire  à 
une  méningite  primitive  épidémique,  ou  bien  à  une  méningite  secon- 
daire ou  propagée.  A  ce  dernier  point  de  vue,  il  faut  surtout  exa- 
miner minutieusement  les  oreilles  des  malades,  puisque  la  méningite 
purulente  peut,  comme  on  sait,  se  déclarer  comme  conséquence 
d'affections  chroniques  de  l'oreille  moyenne.  La  distinction  d'avec  la 
méningite  tuberculeuse  peut  également  présenter  de  sérieuses  diffi- 
cultés. Ici  il  faut  principalement  envisager  les  diverses  circonstances 
qui  parlent  en  faveur  d'une  tuberculose  probable,  l'habitus  général 
du  malade,  l'hérédité,  une  pleurésie  antérieure,  des  altérations  ap- 
préciables des  poumons,  des  maladies  scrofuleuses  des  os  ou  des 
articulations  et  ainsi  de  suite.  L'existence  de  l'herpès  plaide  toujours 
en  faveur  de  la  méningite  épidémique,  mais  il  se  montre  aussi,  bien 
que  rarement,  dans  la  méningite  tuberculeuse.  Souvent  aussi  on  a 
de  la  peine  à  distinguer  la  méningite  d'autres  maladies  infectieuses 
aiguës  graves,  par  exemple,  d'un  mauvais  typhus,  des  maladies  sep- 
Uques,  etc.  C'est  seulement  l'appréciation  rigoureuse  de  toutes  les 
circonstances  qui  peut  conduire  à  un  diagnostic  correct 

Il  faut  encore,  en  cet  endroit,  mentionner  les  méningites  secon- 
daireSy  qui,  en  temps  d'épidémie  régnante,  peuvent  assez  souvent 
venir  compliquer  d'autres  maladies  aiguës.  On  a  particulièrement 
et  à  diverses  reprises  signalé  la  combinaison  de  la  pneumonie  croupale 
avec  la  méningite  purulente.  Il  est  pourtant  difficile  de  décider  si  cette 
méningrite  secondaire  doit  être,  sous  le  rapport  étiologique,  réelle- 
ment identifiée  avec  la  méningite  épidémique.  Son  diagnostic  est  le 
plus  souvent  difficile  et  ne  peut  être  posé  qu'avec  une  certaine  pro- 
babilité. De  même  dans  d'autres  maladies  aiguës  (typhus,  rhuma- 


Méningite  cérébro-spinale  épidémique.  —  Diagnostic^  Traitement.  133 

tisme  articulaire)  f  le  génie  épidémique  >  pendant  le'  règne  d'une 
épidémie  de  méningite,  exerce  son  influence  de  telle  façon  que  ces 
maladies  paraissent  se  compliquer,  plus  souvent  que  dans  les  circons- 
tances ordinaires,  de  symptômes  méningitiques.  Cependant  la  véri- 
table corrélation  étiologique  entre  Tapparition  de  ces  phénomènes 
et  la  méningite  épidémique  n'a  pas  encore  été  établie  avec  certitude. 
Le  Pronostic  de  la  méningite  épidémique  se  règle  surtout  d'après 
la  gravité  des  symptômes  cérébraux.  Cependant,  dans  les  cas  légers 
en  apparence,  et  même  dans  les  premiers  temps  d'une  convalescence 
qui  paraît  certaine,  il  faut  qu'on  soit  réservé  dans  son  jugement, 
attendu  que  la  maladie  prend  souvent,  bien  tardivement  encore,  une 
mauvaise  tournure.  La  mortalité  est  en  général  de  30  à  40  ^/o  des 
cas,  parmi  lesquels  il  ne  faut  pas  compter  une  série  de  cas  très 
bénins. 

Le  Traitement  est  purement  symptomatique,  puisque  nous  ne  con- 
naissons pas  de  remède  spécifique  de  la  méningite.  Les  applications 
froides  sont  les  mieux  indiquées.  Des  vessies  de  glace  sur  la  tête,  à 
la  nuque,  et  si  faire  se  peut  des  boyaux  de  caoutchouc  à  la  glace 
placés  dans  le  sens  de  la  longueur  le  long  de  la  colonne  vertébrale, 
sont  bien  supportés  par  la  plupart  des  malades  et  ont  une  action  pal- 
liative marquée.  Pareillement,  l'influence  avantageuse  (Témissiom 
sanguines  locales  (sangsues  derrière  les  oreilles,  ventouses  scarifiées  à 
la  nuque,  et  le  long  de  la  colonne)  est  indéniable,  quelque  difficulté 
qu'on  ait  à  l'expliquer.  On  emploie  souvent  l'onguent  mercuriel gris 
soit  en  frictions  aux  endroits  atteints,  soit  par  la  méthode  habituelle 
des  inonctions.  Son  utilité  est  douteuse.  D'un  autre  côté  l'usage  des 
narcotiques  est  très  recommandable,  principalement  en  injections 
sous-cutanées  de  morphine.  Ils  calment  les  souffrances  et  procurent 
souvent  au  malade  agité  et  délirant,  du  repos  et  du  sommeil.  Le 
chloral  et  le  bromure  de  potassium  peuvent  également  être  usités  à 
l'occasion.  Comme  médicament  interne  on  prescrit  souvent  de 
Yiodure  de  potassium  (à  la  dose  de  i  yi  gramme  à  2  grammes  par 
jour)  en  se  fiant  à  ses  propriétés  f  résolutives  >  notamment  dans  les 
cas  à  marche  retardante. 

\^  fièvre  ne  demande  aucun  remède  particulier.  La  quinine  n'a 
pas  d'influence  durable  dans  les  cas  intermittents.  Les  bains,  à  rai- 
son des  ébranlements  qui  en  sont  inséparables,  sont  le  plus  souvent 
pénibles  et  désagréables  pour  les  malades,  de  sorte  qu'on  les  emploie 
rarement,  au  moins  dans  les  stades  les  plus  aigus  ;  dans  les  périodes 
avancées,  les  bains  chauds  sont  souvent  utiles.  Les  complications 
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locales  (aflections  des  yeux  et  des  oreilles)  réclament  un  traitement 
particulier.  L'acide  salicylique  nous  a  paru  de  quelque  utilité  dans 
les  gonflements  articulaires  concomitants. 


CHAPITRE  QUINZIÈME. 
MALADIES  SEPTIQUES  ET  PYÉMIQUES. 

(Septicopyémie  spontanée  ou  cr7ptogénétiq[ue.) 

Si  les  processus  septiques  et  pyémiques  qui  viennent  compliquer 
les  plaies  étendues  et  les  opérations  chirurgicales,  appartiennent  au 
domaine  de  la  chirurgie,  d'un  autre  côté,  il  se  déclare  chez  des  per- 
sonnes en  possession  jusque  là  d'une  bonne  santé  apparente,  des 
affections  similaires,  qui  offrent  dans  leur  marche  le  tableau  d'une 
infection  pareillement  aiguë,  excessivement  grave  et  le  plus  souvent 
mortelle. Indétermination  de  ces  cas  présente  fréquemment,  pendant 
la  vie,  les  plus  grandes  difficultés  pour  le  diagnostic.  Nous  espérons 
faire  de  ces  formes  morbides,  si  intéressantes  et  si  importantes  au 
point  de  vue  clinique,  un  exposé  très  intelligible,  en  prenant  pour 
point  de  départ  les  données  anatomiques  et  en  y  rattachant  ensuite 
la  question  de  l'étiologie  de  la  maladie  et  l'interprétation  de  sa  mar- 
che clinique. 

Le  caractère  prédominant  de  ces  données  anatomiques  consiste 
en  ce  qu'il  ne  s'agit  nullement  de  la  maladie  exclusive ^i^n  seul orgainc; 
mais  en  ce  qu'on  rencontre  dans  un  grand  nombre  d'organes,  et 
même  souvent  dans  la  plupart  d'entre  eux,  de  nombreux  foyers  mor- 
bides circonscrits.  Ceux-ci  sont  constitués  de  préférence  tantôt  par  des 
abcès  multiples ^tdLTiiàt  par  une  foule  dhétnorrhagies  limitées  ou  bien  par 
la  combinaison  des  deux.  Les  abcès  se  rencontrent  surtout  dans  les 
poumons,  les  reins,  le  foie,  la  rate,  les  muscles,  le  tissu  du  cœur,  le  cer- 
veau, la  glande  thyroïde  etc.  A  côté  d'eux  on  voit  aussi  des  inflamma- 
tions purulentespins  étendues,principalement  des  arthrites  purulentes, 
puis  la  pleurésie  purulente,  la  méningite  et  des  processus  purulents 
dans  l'œil  (la  choroïdite  purulente,  la  panophthalmite,  les  suppura- 
tions du  corps  vitré).  Les  hémorrliagies  se  rencontrent  surtout  à  la 
peau,  sur  les  séreuses  (oéricarde,  plèvre),  dans  la  rétine,  la  conjonc- 
tive, le  cerveau,  les  bassinets  du  rein,  etc.  Outre  ces  abcès  et  ces 
hémorrhagies  multiples,  il  existe  souvent  encore  une  affection  qui 
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semble  occuper  le  centre  de  la  sphère  morbide  :  c'est  F  endocardite 
ulcéreuse  aiguë  (voyez  ci-dessous  le  chapitre  qui  s'y  rapporte),  qui  a 
son  siège  habituel  à  la  valvule  mitrale,  moins  souvent  aux  valvules 
aortiques  et  très  rarement  aux  valvules  du  cœur  droit.  Finalement 
on  constate  encore  dans  le  cadavre  une  série  d'altérations,  qui  sont 
propres  à  toutes  les  grandes  maladies  infectieuses  générales,  comme 
Fintumescence  aiguë  de  la  rate^  «  l'engorgement  avec  état  trouble  » 
du  foie,  des  reins  etc.,  l'appareil  musculaire  d'un  rouge-sombre, 
desséché,  et  ainsi  de  suite. 

Étiologie.  T-  Si  maintenant  l'on  passe  en  revue  l'ensemble  de  ce 
tableau  anatomique,on  voit  àtoute  évidencequ'il  traduitune  influence 
nocive  qui  a  imprégné  l'organisme  tout  entier  et  dont  on  a  démontré, 
dans  presque  tous  les  cas,  avec  une  entière  certitude,  qu'elle  est 
constituée  par  des  bactéries.  Celles-ci  se  rencontrent  aussi  bien  dans 
les  dépots  endocardiaques  qu'au  centre  des  petits  foyers  inflamma- 
toires, où  elles  bouchent  d'ordinaire  complètement  un  petit  vaisseau 
(ce  qu'on  appelle  embolie  de  micrococcus).Or,  tandis  que  les  grands 
foyers  inflammatoires  visibles  à  l'œil  nu  sont  de  nature  purulente, 
et  forment  de  cette  manière  des  abcès  plus  un  moins  grands,  le 
microscope  découvre  souvent,  dans  la  plupart  des  organes  internes, 
de  petits  foyers  sans  noyau  central  (nécroses  par  coagulation) 
qui  sont  parfois  combinés  à  des  épanchements  hémorrhagiques  et 
d'ordinaire  déjà  entourés  d'une  zone  de  réaction  inflammatoire.  Cette 
mortification  du  tissu  est  probablement  le  premier  résultat  que  les 
bactéries  exercent.  C'est  ce  qui  a  lieu  aussi  dans  les  hémorrhagies  de 
la  peau,  de  la  rétine,  qui  sont  souvent,  mais  pas  toujours  d'une  façon 
appréciable,  dues  à  la  présence  des  micrococcus.Le  motif  pour  lequel 
les  bactéries  amènent  tantôt  la  nécrose  du  tissu,tantôt  sa  suppuration, 
tantôt  encore  des  hémorrhagies,  nous  est  inconnu. 

II  va  sans  dire  que  les  bactéries,  les  agents  morbides  spécifiques, 
ne  peuvent  avoir  pénétre  dans  le  corps  qu'en  venant  de  Pextérieur^  et  en 
effet,  en  recherchant  minutieusement,  on  peut  dans  la  grande  majo- 
rité des  cas  déterminer  l'endroit  .par  où  l'infection  s'est  opérée.  Con- 
séquemment  nous  devons,  à  l'heure  actuelle,  renoncer  complètement 
i  l'idée  d'une  pyémie  <  spontanée  >  véritable,  qui  se  serait  engen- 
drée dans  l'intérieur  du  corps. 

Les  causes  qui  donnent  le  plus  fréquemment  naissance  à  l'infection 
septique,  sont  les  suivantes  :  i.  En  première  ligne  viennent  \ts  pro- 
cessus puerpéraux.  Après  les  couches,ou  plus  souvent  encore  après  un 
avortement,  la  plaie  utérine  peut  devenir  la  porte  d'entrée  du  poison 
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septîque.  Il  ne  faut  pas  toujours  pour  cela  que  rutërus  lui-même  ou 
ses  annexes  présentent  à  la  vue  quelque  grande  altération  patholo- 
gique; il  est  vrai,  qu'assez  souvent  on  trouve  des  processus  dîphthéri- 
tiques  et  gangreneux  à  l'insertion  placentaire,  des  thromboses  puru- 
lentes des  veines  de  Tutérus  et  du  bassin  etc.,  tandis  que  d'autres  fois 
la  matrice  sert  simplement  de  lieu  d'entrée  au  poison  septîque  tout  en 
conservant  elle-même  son  état  normal.  2.  Un  second  endroit  par  où 
s'insinue  le  poison  septique,  ce  sont  de  petites  plaies  de  la  surface 
cutanée^  de  petites  excoriations  etc.  qui,  à  l'heure  du  développement  des 
graves  phénomènes  morbides,  sont  peut-être  déjà  complètement 
guéries.  Le  décubitîis  appartient  aussi  à  cette  catégorie.  3.  L'infection 
peut  prendre  sa  source  dans  des  surfaces  muqueuses  ulcérées.  C'est 
ainsi  que  s'explique  la  septicémie  qu'on  voit  surgir,  bien  que  rare- 
ment, à  la  suite  du  typhus,  de  la  dysenterie,  des  processus  diphthérî- 
tiques  du  «pharynx  etc.  4.  Enfin,  de  vieux  foyers  purulents  ddinsïes  os, 
les  articulations  et  d'autres  organes  peuvent  constituer  l'unique 
point  de  départ  qu'on  puisse  retrouver  de  la  pyémîe.  Bien  qu'assuré- 
ment toutes  les  sources  possibles  d'infection  ne  soient  pas  épuisées 
par  notre  énumération,  cependant  dans  tous  les  cas  individuels  on 
pourra  le  plus  souvent  rattacher  l'étiologie  à  l'une  des  circonstances 
sus-nommées.  Plus  on  mettra  de  soin  à  rechercher  la  porte  d'entrée 
probable  du  poison  septique,  plus  rares  deviendront  les  cas  dans 
lesquels  le  point  de  départ  de  l'infection  nous  demeure  inconnu. 

La  propagation  ultérieure  du*  poison  septique  dans  le  corps  peut 
s'opérer  de  différentes  manières.  Parfois  la  matière  infectieuse  pénètre 
par  les  vaisseaux  lymphatiques  dans  la  grande  circulation,  d'autres 
fois  il  se  forme  au  lieu  d'infection  unepAlédite purulente,  d'où,  dérivent, 
principalement  par  voie  embolique,  les  abcès  secondaires,  d'abord 
dans  les  poumons  et  plus  tard  dans  les  autres  organes.  Il  paraît 
d'ailleurs  que  la  phlébite  purulente  peut  atteindre  d'emblée  une  veine 
éloignée  de  l'endroit  d'infection.  Un  foyer  important  de  dissémina- 
tion de  la  matière  septîque,  ce  sont  les  valvules  cardiaques.  C'est  à 
elles  que  se  fixe  de  préférence  l'agent  infectieux,  probablement  pour 
des  motifs  purement  mécaniques,  et  y  produit  P endocardite  aiguë. 
Cette  dernière  ne  doit,en  ce  cas,être  considérée  que  comme  un  épiphé- 
nomène  dans  l'ensemble  de  l'infection  septique.  Vu  cependant  que 
les  valvules  du  cœur  sont  un  terrain  favorable  à  la  multiplication  du 
poison  et  que,  en  partant  d'elles,  d'abondants  matériaux  d'infection 
parviennent,  par  voie  embolique,  dans  les  divers  organes,  l'endocar- 
dite aiguë,  dans  beaucoup  de  cas,  devient  comme  le  point  central 
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d'où  rayonne  toute  la  maladie.  Dans  d'autres  cas  cependant,  l'endo- 
cardite peut  faire  complètement  défaut  ou  n'être  que  très  légère. 

Tableau  morbide  et  symptômes.  —  Nous  considérons  principa- 
lement dans  ce  qui  va  suivre,  les  cas  qui  offrent  de  l'intérêt  pour  la 
médecine  interne,  c'est-à-dire,  ceux  dans  lesquels  la  septicopyémie 
se  présente  sous  l'image  d'une  maladie  gravement  aiguë  et  primitive 
en  apparence.  Beaucoup  de  traits  essentiels  de  ce  tableau  morbide 
sont  identiques  à  ceux  que  nous  observons  dans  la  pyémie  qui  se 
surajoute  aux  grandes  plaies  et  aux  processus  inflammatoires  puer- 
péraux etc.  Mais  c'est  précisément  l'absence  apparente  de  toute 
cause  étiologique  qui  transforme  fréquemment  cette  maladie  en  une 
affection  obscure  et  indéterminée  qui  peut  donner  naissance  à  beau- 
coup d'erreurs  de  diagnostic.  Ajoutons  à  cela  que  souvent  les  mala- 
des ne  sont  soumis  à  l'observation  médicale  qu'alors  qu'ils  sont  déjà 
très  gravement  atteints.  Ce  qui  fait  que  l'appréciation  exacte  de  ces 
cas  rencontre  une  difficulté  réelle. 

Ij^  début  de  la  maladie  est  le  plus  souvent  assez  rapide.  Les  mala- 
des, bien  portants  jusque  là,  sont  atteints  de  symptômes  fébriles,  de 
céphalalgie,  de  douleurs  rhumatoïdes  dans  les  muscles,  les  articula- 
tions, le  dos,  souvent  aussi  de  manifestations  gastro-intestinales  in- 
tenses, de  vomissements  et  de  diarrhée.  En  même  temps,  le  malaise 
général  est  d'ordinaire  si  profond,  que  la  plupart  des  malades  ne 
tardent  pas  à  garder  le  lit.  Alors  les  phénomènes  morbides  s'accen- 
tuent rapidement  et  il  s'établit  un  état  général  grave  qui  peut  ressem- 
bler à  un  typhus  intense,  à  une  tuberculose  miliaire,  ou  bien,  quand 
les  phénomènes  cérébraux  prennent  le  dessus  (céphalalgie,  assou- 
pissement, délire),  à  la  méningite.  Quand  les  affections  des  jointures 
prédominent  (voyez  plus  loin)  et  qu'il  y  a  des  signes  appréciables 
d'endocardite,  la  maladie  peut  être  prise  au  début  pour  un  rhuma- 
tisme articulaire  aigu  grave.  Outre  les  formes  sévères  des  maladies 
septiques,  il  y  a  probablement  encore  des /(^rw^j  atténuées  de  r infec- 
tion septique,  qui  donnent  lieu  à  des  symptômes  moins  intenses,  af- 
fectent une  allure  plus  traînante  et  finissent  aussi  par  passer  à  la 
guérison.  Ces  formes  adoucies  restent  pourtant  le  plus  souvent 
méconnues  ou  sont  pour  le  moins  problématiques.  Dans  les  cas  con- 
firmés de  la  septicopyémie  grave,  les  manifestations  morbides  soht 
presque  toujours  tenaces  et  conduisent  à  la  mort  en  un  temps  plus  ou 
moinsXoxïg.QadLVitzyi'Ksy mptâf nés  particuliers ^\\fdL\xt  d'abord  niention- 
ner  ceux  qui  appartiennent  à  toute  maladie  infectieuse  aiguë  grave 
et  ne  présentent  rien  de  caractéristique.  Tels  sont  l'état  général 


138  llaladies  Infectieuses  aiguës. 

profondément  atteint,  l'anorexie,  les  désordres  du  côté  du  sensorium, 
la  stupeur,  les  délires,  la  céphalalgie,  les  phénomènes  fébriles  subjec- 
tifs, la  sécheresse  de  la  langue,  et  enfin  le  gonflement  aigu  souvent 
appréciable  de  la  rate.  Outre  ces  sjonptâmes  il  s'en  produit  d'autres, 
qui  sont  plus  caractéristiques  et  sur  lesquels  le  diagnostic,  si  d'ailleurs 
il  est  possible,  se  fonde  principalement.  Les  voici  : 

1.  Le  cours  de  la  fièvre,  —  Celui-ci  n'a,  dans  beaucoup  de  cas, 
rien  de  spécial  et  peut  même,  puisqu'il  ressemble  à  la  marche  de  la 
fièvre  dans  le  typhus  abdominal,  conduire  à  un  diagnostic  erroné. 
Dans  d'autres  cas  cependant,  la  courbe  thermique  présente  un  aspect 
très  caractéristique,  notamment  celui  A'xm^fiivre  intermittente  avec 
de  fortes  exacerbations,  souvent  précédées  d'un  frisson  (jusqu'à  410 
et  au  delà),  et  suivies  d'une  chute  profonde.  Cette  courbe  peut  de 
cette  façon  être  complètement  identique  à  celle  d'une  fièvre  quoti* 
dienne  ou  tierce.  Parfois  la  courbe  thermique  se  compose  de  ces 
hauts  paroxysmes  fébriles  entre  lesquels  viennent  se  placer  des  pé- 
riodes de  fièvre  rémittente  simple. 

2.  Manifestations  à  la  surface  cutanée.  Celles-ci  sont  très  fréquentes 
et  d'une  grande  importance  pour  le  dis^nostic  D'abord  il  faut  men- 
tionner les  hémorrhagies  cutanées  qui  se  montrent  tantôt  sous  forme 
de  petites  hémorrhagies  ponctuées,tantôt  à  l'état  de  sugillations  plus 
étendues.  Dans  le  premier  cas,  le  diagnostic  différentiel  entre  la 
septicémie  et  le  purpura  varioliquepeut  prêter  à  de  grandes  diflScuItés 
(voyez  ci-dessus).  —  Parmi  les  autres  exanthèmes, /"^/A^mr^  scarla- 
tiniforme  est  relativement  le  plus  fréquent  II  n'est  pas  improbable 
que  beaucoup  de  cas,  qui  sont  décrits  comme  scarlatines  puerpérales 
graves,  représentent  une  maladie  septique.  Enfin  on  a  observé  encore 
la  roséole,  des  papules,  l'exanthème  pustuleux,  l'herpès,  les  inflam- 
mations phlegmoneuses  etc. 

3.  Symptômes  oculaires,  —  Bien  que  les  inflammations  purulentes 
de  l'œil,  de  nature  probablement  embolique,  qui  peuvent  se  trans- 
former en  panopkthalmite  septique  diffuse,  soient  connues  depuis 
longtemps,  l'attention  a  été  appelée,  dans  ces  derniers  temps,  par 
Litten  entre  autres,  sur  des  altérations  plus  minimes  du  fond  de  l'œiL 
Celles-ci  sont  visibles  à  l'ophthalmoscope  et  ont  une  haute  valeur 
diagnostique.  Signalons  avant  tout  les  hémorrhagies  rétiniennes  dont 
le  centre  est  parfois  occupé  par  une  tache  blanche.  Celle-ci  corres- 
pond à  la  partie  centrale  nécrosée  de  la  rétine.  Des  taches  blanches 
similaires,  dues  probablement  à  des  embolies,  se  produisent  aussi 
sans  hémorrhagie. 
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4.  Symptàmes  de  r appareil  circulatoire, —  Il  serait  de  la  plus  haute 
importance  de  pouvoir  diagnostiquer  les  altérations  anatomiques 
du  cœur.  Cependant  les  symptômes  cliniques  ne  nous  sont  presque 
d'aucun  secours  à  cette  (in.  Il  est  vrai  que  le  pouls  est  d'ordinaire 
excessivement  fréquent;  de  plus  il  est  irrégulier,  mais  cela  ne  suffit 
pas  pour  en  tirer  une  conclusion.  Des  bruits  endocardiques  à  la  région 
du  cœur  manquent  souvent^  alors  même  que  Tautopsie  laisse  voir  des 
dépôts  abondants  et  des  ulcérations  aux  valvules.  Cependant  les 
tons  du  cœur  nous  ont  quelquefois  semblé  dans  de  tels  cas  être  par- 
ticulièrement sourds.  Parfois  on  entend  des  bruits  de  souffle  au  cœur, 
qui  peuvent  facilement  être  pris  pour  accidentels.  Des  altérations 
manifestes  du  sang  ne  se  présentent  pas.  On  n'a  pas  encore  démontré 
dans  le  sang  vivant  la  présence  de  bactéries.  Parfois  on  a  constaté  une 
augmentation  légère,  mais  appréciable  des  globules  blancs  du  sang. 

5.  Les  symptàmes  cérébraux  graves  sont  en  majeure  partie  complè- 
tement analogies  à  ceux  des  autres  affections  aiguës  graves.  Ils 
peuvent  exister  sans  que  l'autopsie  démontre  de  grandes  altérations 
dans  le  cerveau.  Dans  d'autres  cas,  ils  sont  le  résultat  d'une  ménin- 
gite purulente,d'une  pachyméningite  hémorrhagîque,d'hémorrhagies 
et  d'abcès  dans  le  cerveau.  Ces  dernières  altérations  peuvent  souvent 
aussi  produire  des  symptômes  cérébraux  localisés,  comme  les  hémi- 
plaies  etc 

6.  Les  affections  articulaires^  les  arthrites  purulentes,  souvent 
aussi  des  collections  purulentes  périarticulaires  sont  assez  fréquentes 
et  très  importantes  pour  le  diagnostic.  Si  elles  se  montrent  de  bonne 
heure,  elles  peuvent  faire  croire,  erronément  à  un  rhumatisme  arti- 
culaire aigu.  Des  foyers  purulents  au  périoste  et  dans  la  moelle  os- 
seuse se  voient  aussi,  mais  le  plus  souvent  sans  donner  lieu  à  des 
manifestations  cliniques  particulières.  Il  est  possible  que  beaucoup 
d'ostéomyélites  aiguës  purulentes  graves  appartiennent  à  la  classe  des 
affections  septiques  générales.  Les  abcès  musculaires  qu'on  rencontre 
souvent  à  l'autopsie  sont  rarement  assez  étendus  pour  pouvoir  être 
diagnostiqués  pendant  la  vie. 

7.  \^&  symptômes  rénaux  sont  fréquents,  mais  n'apparaissent  d'or- 
dinaire pas  au  premier  plan  de  la  scène  clinique  et  peuvent  rarement 
être  utilisés  pour  le  diagnostic.  Parfois  l'urine  contient  une  quantité 
modérée  de  sang  et  d'albumine;  il  peut  cependant  exister  des  abcès 
et  des  hémorrhagies  dans  la  substance  rénale,  des  hémorrhagies 
abondantes  de  la  muqueuse  des  bassinets,  sans  que  l'état  des  urines 
en  soit  effectivement  modifié.  Dans  d'autres  cas,  il  se  produit,  à  part 
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des  infractus  et  des  abcès,  une  néphrite  septique  aiguë  et  diffuse  qui 
donne  à  Turine  tous  les  caractères  de  la  maladie  de  Bright  aiguë 
(albumine  abondante,  globules  sanguins  rouges  et  blancs,  épithé- 
lium  et  cylindres). 

8.  Les  symptômes  du  côté  des  poumons  sont  en  partie  de  nature 
secondaire.  Comme  dans  toute  autre  maladie  générale  grave,  on  voit 
;se  développer  de  la  bronchite  et  des  pneumonies  lobulaires.  Les 
cAcis pulmonaires  comme  tels  ne  produisent  le  plus  souvent  aucun 
symptôme  objectif;  tout  au  plus  une  dyspnée  d'une  intensité  mar- 
quante, qui  n'est  aucunement  en  rapport  avec  l'insignifiance  des 
symptômes  objectifs.  Par  l'infection  de  la  plèvre,  suite  des  foyers 
pulmonaires  situés  superficiellement,  il  se  produit  parfois  une  pleu- 
résie purulente^  dont  la  découverte  à  l'aide  de  la  ponction  explora- 
trice, peut  acquérir  de  l'importance  pour  le  diagnostic  de  l'aflection 
générale. 

9.  Symptômes  du  côté  des  organes  abdominaux.  Nous  avons  déjà 
mentionné  Vintumescence  aiguë  de  la  rate.  Les  infractus  et  les  abcès 
de  la  rate  se  dérobent  presque  entièrement  à  notre  diagnostic  et  se 
font  tout  au  plus  présumer  par  une  sensibilité  remarquable  de  la 
rate  h)q>ertrophiée.  Des  symptômes  intestinaux  plus  graves,  des 
^diarrhées  septiquesT^  profuses  se  déclarent  parfois,  sans  que  l'autopsie 
révèle  des  altérations  particulièrement  intenses  dans  l'intestin.  On 
a  cependant  rencontré  des  processus  hémorrhagiques  et  diph- 
théritiques  dans  l'intestin.  Il  faut  mentionner  la  r^/t^m/^  légèrement 
ictériçuedc  la  peau,  qui  se  présente  assez  fréquemment  ;  elle  dépend 
parfois  d'un  catarrhe  duodénal,  mais  pourrait  aussi  parfois  être  envi- 
sagée comme  un  ictère  hématogène. 

Diagnostic.  —  Il  est  clair  qu'un  tableau  morbide  composé  de 
symptômes  si  multiples  et  si  divers  doit  souvent  donner  lieu  à  de 
grandes  difficultés  diagnostiques.  Rappelons  une  fois  encore  ces 
différentes  affections  avec  lesquelles  les  états  septiques  sont  le  plus 
souvent  confondus.  La  maladie  peut  avoir  beaucoup  de  ressemblance 
avec  le  typhus  abdominal  quand  on  se  trouve  en  présence  d'un  état 
général  grave  persistant,  quand  il  y  a  de  la  diarrhée,  un  exanthème 
roséolique,  et  une  tumeur  splénique.  La  distinction  est  rendue  pos- 
sible, abstraction  faite  des  données  étiologiques  dont  il  faut  toujours 
tenir  spécialement  compte^  par  la  découverte  surtout  de  l'afTection 
rétinienne  septique,  par  la  production  d'affections  articulaires,  d'hé- 
morrhagies  cutanées  et  par  une  sorte  de  fièvre  intermittente.  La 
maladie   peut  d'autant  plus  aisément  être  confondue  avec  une 
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méningite^  que  des  processus  méningitiques,  ainsi  qu'il  a  été  dit,  se 
produisent  comme  épiphénomènes  dans  la  septicémie  et  dominent 
alors  toute  la  scène  morbide.  En  dehors  des  symptômes  septiques 
dont  il  a  été  parlé,  la  découverte  d'une  forte  intumescence  de 
la  rate  et  d'un  certain  degré  d'endocardite  auraient  de  fa  valeur 
pour  le  diagnostic.  Le  diagnostic  différentiel  entre  la  septicémie 
aiguë  et  la  tuberculose  miliaire  aiguë  peut  présenter  les  mêmes  diffi- 
cultés. Dans  ce  cas,  il  faut  après  l'appréciation  minutieuse  de  tous 
les  symptômes  en  particulier, considérer  avant  toute  chose  les  influen- 
ces étiologiques,  qui  sont  susceptibles  de  jeter  de  la  lumière,  d'une 
part,  sur  la  production  de  la  septicémie  et  de  l'autre  sur  la  genèse 
d'une  tuberculose  miliaire  aiguë.  La  découverte  certaine  de  tuber- 
cules miliaires  dans  la  choroïde  au  moyen  de  l'ophthalmoscope  est 
décisive  en  faveur  de  la  tuberculose.  Au  début  d'une  maladie  sep- 
tique,  les  frissons  qui  ouvrent  la  scène  peuvent  porter  le  soupçon 
sur  une  fièvre  intermittente.  Mais,  en  dehors  des  phénomènes  mor- 
bides ultérieurs,  qui  ne  tardent  pas  à  se  montrer,  l'inefficacité  de  la 
quinine  fait  ordinairement  naître  du  doute  sur  ce  dernier  diagnostic. 
Si  une  maladie  septique  s'est  compliquée  d'une  néphrite  aiguë  grave, 
tout  l'appareil  morbide  peut  à  tort  être  mis  sur  le  compte  de  \uré' 
fnie.  Ma^  une  observation  prolongée  quelque  temps  encore,  peut 
dans  l'intervalle,  rendre  la  distinction  possible.  Quant  aux  états  mor- 
bides graves  analogues  à  la  septicémie  aiguë,  qui  se  déclarent  dans 
l'endocardite  ulcéreuse  aiguë  (primitive)  et  dans  le  rhumatisme 
articulaire  intense,  on  pourra  confronter  les  chapitres  qui  s'y  rap- 
portent. 

Le  pronostic  des  maladies  septiques  graves  que  nous  venons  de 
décrire  est  presque  toujours  absolument  défavorable.  Il  est  possible, 
comme  nous  l'avons  dit,  qu'il  y  ait  des  formes  mitigées  et  curables 
de  la  septicémie,  dont,  à  cette  heure,  nous  ne  sommes  pas  encore 
en  état  de  tracer  une  description  achevée. 

Le  traitement  ne  saurait  s'adresser  qu'aux  symptômes.  On 
cherche  toujours  à  couper  les  accès  de  fièvre  qui  se  présentent  par 
des  doses  de  plus  en  plus  fortes  de  quinine,  mais  sans  jamais  attein- 
dre de  résultat  durable.  Pour  le  reste  les  bains,  les  moyens  excitants, 
au  besoin  les  opiacés,  se  prescrivent  de  préférence. 


CHAPITRE  SEIZIÈME. 
RAGE. 

(Hydrophobie). 

Etiologie.  Rage  des  chiens  —  Chez  les  chiens  et  quelques  ani- 
maux de  la  même  famille  (loup,  renard,)  il  se  produit  une  maladie 
infectieuse  particulière,  qui  peut  se  transmettre  à  l'homme  par  mor- 
sure et  provoquer  chez  lui  les  plus  formidables  symptômes  du  côté 
du  système  nerveux  central. 

Les  circonstances  qui  provoquent  la  rage  chez  les  chiens^  sont 
presque  entièrement  inconnues.  Nous  ignorons  jusqu'ici  en  quoi  con- 
siste le  poison  spécifique,  hypothétiquement  admis  de  la  rage.  La 
valeur  des  causes  étiologiques  qu'on  invoque  d'habitude,  comme  la 
grande  chaleur,  la  privation  d'eau  potable,  le  dressage  etc.  est  très 
sujette  à  caution.  On  ne  connaît  aucun  mode  de  transmission  de  la 
rage,  autre  que  la  morsure.  Le  poison  rabique  s'attache  à  la  salive, 
à  la  bave  et  au  sang  de  l'animal  enragé  et  peut  être  inoculé  expéri- 
mentalement avec  succès  ;  par  contre  la  muqueuse  intacte  ne  le  laisse 
pas  passer,  de  façon  que  l'usage  du  lait  et  de  la  chair  d'animaux 
rabiques  n'est  pas  nuisible. 

On  distingue  chez  les  chiens  la  fureur  rabique  (rage  furieuse)  et 
la  rage  mue  ou  tranquille,  La  première  commence,  d'après  la  descrip- 
tion de  BoIIinger,  par  des  symptômes  prodromiques  d'un  à  trois 
jours  de  durée  (stade  mélancolique).  Les  animaux  sonttristes,efrarés  et 
refusent  toute  nourriture.  Puis  vient  le  stade  irritatifow  maniacal^ddSis 
lequel  les  besoins  impulsifs  de  mordre  se  déclarent,  où  les  animaux 
éprouvent  une  tendance  remarquable  à  s'échapper  et  à  vaguer  et  oh 
leur  voix  devient  particulièrement  hurlante.  Les  chiens  se  détournent 
de  leur  nourriture  habituelle,  avalent  souvent  de  la  paille,du  bois,des 
poils,  de  la  terre,  etc.  Dans  le  troisième  stade,  on  stade  paralytique^  se 
déclarent  des  paralysies.  Les  chiens  sont  très  émaciés  et  misérables 
et  au  ICB^  jour  au  plus  tard  de  la  maladie  survient  immanquable- 
ment la  mort.  Dans  la  rage  appelée  muette^  le  stade  maniacal  fait 
défaut  Les  manifestations  paralytiques,  principalement  les  para- 
lysies du  train  postérieur  et  de  la  mâchoire  inférieure  se  montrent 
plus  tôt  et  conduisent  rapidement  à  la  mort.  On  ne  constate  pas  de 
désordres  anatomiques  plus  considérables.  Dans  le  poumon  et  l'in- 
testin, on  découvre  des  altérations  catarrhales,  des  stases  dans  les 
organes  internes,  et  dans  l'estomac  des  corps  étrangers  anormaux» 
au  lieu  des  résidus  alimentaires  habituels. 
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La  prédisposition  à  la  rage  semble  ne  pas  être  généralement 
répandue  dans  la  race  humaine,  puisque  près  de  la  moitié  des  gens 
qui  ont  été  mordus  par  un  animal  enragé  ne  présentent  dans  la 
suite  aucun  signe  de  la  maladie.  Cependant  cela  peut  dépendre  pour 
une  partie  seulement  de  l'absence  de  prédisposition  et  pour  l'autre 
de  rinsuffisance  de  la  morsure  inoculatrice.  La  durée  de  Vincubation 
jusqu'à  l'explosion  éventuelle  de  la  rage  paraît  être  très  différente 
en  longueur.  Elle  comporte  au  maximum  de  3  à  6  mois  ;  cependant 
on  rapporte  aussi  des  observations  où  le  temps  de  l'incubation  a  été, 
soit  plus  court,  soit  beaucoup  plus  long.        »^ 

Tableau  morbide  et  symptômes  —  La  maladie  débute  avec  les 
symptômes  d'un  malaise  général,  de  l'anorexie,  de  la  céphalalgie, 
de  l'inquiétude  d'esprit,  laquelle  dépend  en  partie  de  la  conviction 
que  la  maladie  est  imminente.  Déjà,  dans  ce  stade  prodromique,  se 
révèle  souvent  une  aversion  marquée  pour  les  liquides  en  même 
temps  que  de  légers  troubles  spasmodiques  se  produisent  lors  des 
essais  de  déglutition.  A  l'endroit  de  la  morsure  depuis  longtemps 
cicatrisée,  on  observe  parfois  un  renouvellement  de  sensations  dou- 
loureuses. 

Après  un  ou  deux  jours  tout  au  plus,  commence  le  second  stade 
ou  stade  hydropkobique.  Celui-ci  est  caractérisé  avant  tout,  par  des 
accès  de  convulsions  toniques  particulières,  d'abord  des  muscles  de 
la  déglutition  et  plus  tard  des  muscles  respiratoires,  du  tronc  et  des 
extrémités.  Ces  attaques  sont  accompagnées  des  sensations  les  plus 
formidables  d'angoisse  et  de  constriction,  à  tel  point  que  l'image 
de  l'hydrophobie  demeure  imprimée  d'une  façon  indélébile  dans 
l'esprit  de  celui  qui  ne  l'a  vue  qu'une  seule  fois.  Il  est  probable  que 
ces  convulsions  se  produiseht  constamment  par  voie  réflexe  sous  la 
plus  légère  incitation  venant  du  dehors,  surtout  à  chaque  tentative 
de  déglutition,  souvent  même  déjà  à  la  seule  vue  de  l'eau.  Moins  fré- 
quentes au  début,  elles  se  répètent  peu  à  peu  à  intervalles  de  plus 
en  plus  courts.Leur  durée  est  de  quelques  minutes  à  une  demi-heure 
L'agitation  du  malade  peut  s'élever  jusqu'au  délire  et  à  l'exaltation 
maniaque,  he  pouls  est  plein  et  accéléré,  la  température  le  plus  sou- 
vent modérée  s'élève  parfois  à  une  hauteur  considérable.  La  j^// est 
vive,  accompagnée  de  douleurs  brûlantes  dans  la  gorge.  Parfois  il 
y  a  une  forte  salivation. 

Après  un  à  trois  jours  la  mort  arrive  soit  au  milieu  de  violentes 
convulsions,  soit  après  avoir  été  précédée  d'un  troisième  stade  de 
courte  durée,  le  stade  paralytique,  pendant  lequel  les  attaques  con- 
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vulsîves  ont  cessé.  On  ignore  si  la  médecine  est  jamais  parvenue  à 
guérir  un  cas  de  rage  véritable  chez  l'homme. 

Les  données  anatomo-pathologiques  sont  essentiellement  n^atives 
et  à  priori  il  n'est  pas  nécessaire  non  plus,  vu  la  nature  infectieuse 
de  la  maladie,  de  rechercher  dans  le  cerveau  des  altérations  anato- 
miques  pour  pouvoir  par  elles  donner  l'explication  de  la  gravité  de 
l'appareil  morbide;  parfois  on  a  trouvé  à  l'inspection  microscopique 
du  cerveau  de  très  petites  hémorrhagies,  des  amas  de  cellules  lym- 
phatiques à  Tentour  des  vaisseaux,  etc.  Dans  le  pharynx  on  voit 
souvent  les  signes  d'un  catarrhe,  les  poumons  sont  gorgés  de  sang, 
souvent  œdémateux,  le  sang^  est  noir,  peu  coagulé.  Le  cœur^  le /oie  et 
la  raU  sont  dans  leur  état  normal. 

Étant  donné  le  commémoratif,  le  diagnostic  est  d'ordinaire  facile 
à  établir  parle  pharyngisme  caractéristique  et  l'ensemble  des  divers 
symptômes  morbides.  La  rage  se  distingue  du  tétanos  traumatique 
par  l'absence  du  trismus,  le  défaut  de  raideur  caractéristique  des 
muscles  du  dos  et  de  l'abdomen,  le  caractère  des  convubions  qui 
viennent  plutôt  par  accès,  et  la  durée  infiniment  plus  longue  de 
l'incubation.  Il  faut  rappeler  encore  que  chez  des  individus  très  im- 
pressionnables, la  seule  appréhension  de  la  rage  peut  faire  naître  des 
phénomènes  nerveux  qui  lui  sont  analogues,  mais  naturellement 
sans  avoir  des  conséquences  graves.  De  même  les  spasmes  hystéri- 
ques des  muscles  du  pharynx  peuvent  parfois  offrir  une  certaine 
ressemblance  avec  la  n^e. 

Si  désespéré  que  soit  le  traitement,  on  doit  tenter  tout  au  moins 
de  calmer  les  angoisses  des  malades.  Les  narcotiques  en  ce  cas  (la 
morphine,  le  chloral)  surtout  le  sommeil  chloroformique  rendent  les 
plus  grands  services.  Le  curare  a  aussi  été  employé  à  diverses  re- 
prises et  parait  effectivement  pouvoir  adoucir  la  véhémence  des  accès. 

Nous  ne  pouvons  nous  étendre  en  cet  endroit  sur  les  mesures 
excessivement  importantes  au  point  de  vue prophylactique^qfxe  le  gou- 
vernement a  à  prendre  pour  empêcher  la  propagation  de  la  rage.  En 
ce  qui  concerne  la  prophylaxie  individuelle,  toute  morsure  suspecte, 
doit,  si  c'est  possible,  être  nettoyée  i  fond  par  la  succion  et  puis 
cautérisée  (pierre  infernale,  potasse  caustique,  fer  chaud).  On  a 
recommandé  aussi  l'excision  de  la  plaie  entière  ou  de  la  cicatrice. 
Des  moyens  internes,  destinés  à  prévenir  l'explosion  de  la  rage  ont 
été  préconisés  de  tous  côtés  fcantharides,  belladone,  calomel, 
arsenic  etc.)  mais  ils  sont  probablement  sans  utilité. 


CHAPITRE    DIX-SEPTIÈME. 

MORVE. 

(Farcin.) 

Etiologie.  —  La  morve  est  une  maladie  qui  se  déclare  chez  les 
chevaux  et  quelques  animaux  de  la  même  famille  (l'âne,  le  mulet) 
et  est  transmissible  à  Thomme.  Elle  est  caractérisée  par  des  néopla- 
sies  particulières,  à  forme  noueuse  (nodules  morveux),  plus 
rarement  à  surface  plane,  qui  ont  une  grande  tendance  à  passer  à  la 
suppuration  et  à  la  fonte  putride.  Ce  genre  de  nodules  et  les  ulcères 
qui  résultent  de  leur  désagrégation  se  rencontrent  le  plus  fréquem- 
ment sur  la  muqueuse  du  nez.  Le  jetage  purulent  chez  les  chevaux 
est  un  des  premiers  et  des  plus  importants  symptômes  de  la  maladie. 
En  outre,  il  se  forme  des  nodosités  semblables  dans  le  larynx,  les 
poumons,  le  foie,  la  rate,  les  reins  et  souvent  aussi  à  la  peau.  Ce  sont 
les  tumeurs  farcineuses  et  les  profonds  ulcères  cratériformes  de  la 
peau,  qui,  en  Allemagne,  ont  principalement  fait  désigner  ta  maladie 
sous  le  nom  de  f  ver  >. 

Les  vaisseaux  et  les  glandes  lymphatiques  de  la  région  atteinte 
sont  d'ordinaire  fortement  infiltrés.  Dans  presque  tous  les  cas,  les 
animaux  succombent  après  une  à  trois  semaines  à  la  fièvre  et  la  dé- 
perdition générale  des  forces. 

Les  affections  farcineuses  chez  V homme  sont  dues  exclusivement  à 
rinfection  par  un  animal  morveux,  bien  que  dans  quelques  cas  la 
source  de  Tinfection  ne  puisse  être  découverte.  La  maladie  se 
déclare  donc  de  préférence  chez  des  gens  qui  sont  beaucoup  en 
rapport  avec  les  chevaux,  comme  les  palefreniers,  les  cochers,  les 
fermiers,  les  maquignons,  etc.  La  transmission  a  lieu  le  plus  fréquem- 
ment par  le  pus  des  animaux  malades  et  le  mucus  nasal,  sécré* 
tions  dont  une  petite  partie  se  met  en  contact  avec  quelque  écor- 
chure  aux  mains,  une  érailure  cutanée  ou  quelque  lésion  semblable. 
Dans  beaucoup  de  cas  cependant  le  mode  d'inoculation  directe 
du  virus  morveux  n'est  pas  démontré  et  force  nous  est  alors 
d'admettre  une  infection  par  un  contage  volatil  (').  Du  reste  la  pré- 


t.  L'agent  de  contagion  de  la  morve  a  été  découvert  récemment  par  Loeffler  et  Schtttz. 
Ces  aateurs  ont  réussi  À  découvrir  dans  tous  les  produits  morbides  de  la  morve  de  fins  petits 
bAtoooets,  de  la  grosseur  environ  des  bacilles  tuberculeux.  Ces  bacilles  ont  pu  être  cultivés 
artificiellement  et  inoculés  avec  un  succès  non  douteux  sur  des  chevaux  et  d'autres  animaux, 
chex  lesquels  se  reproduisait  constamment  la  maladie  morveuse  typique 
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disposition  à  la  morve  n'est  pas  bien  grande  chez  Thomme.  Cette 
maladie  est  par  conséquent  un  événement  exceptionnel. 

Tableau  morbide  et  S]rmpt6mes.  —  La  durée  d'incubation  de  la 
morve  est  de  trois  à  cinq  jours  environ,  parfois  plus  longue  encore.  Les 
premières  manifestations  de  la  maladie  sont  de  nature  locale,  quand 
le  virus  a  infecté  une  plaie  apparente.  Alors  il  se  produit  un 
gonflement  considérable  et  un  endolorissement  de  la  partie  affectée 
avec  accompagnement  d'une  angioleucite  intense  de  la  r^ion  avoi- 
Binante.  Dans  d'autres  cas,  la  maladie  commence  par  des  symptômes 
généraux  indéterminés,  de  la  fièvre,  des  douleurs  de  la  tête  et  des 
membres,de  sorte  qu'au  commencement  elle  présente  quelque  ressem- 
blance avec  le  début  d'un  typhus  abdominal.En  même  temps  que  s'ag- 
gravent les  troubles  locaux  et  généraux,  d'autres  localisations  ne 
tardent  pas  à  se  produire;  d'abord,  et  le  plus  souvent,  des  pustules  ou 
de  vastes  abcès  cutanés  qui  crèvent  et  se  transforment,  après  l'évacua- 
tion d'un  pus  fétide,  en  ulcérations  anfractueuses  et  profondément 
creusées.  Parfois  les  articulations  se  gonflent  à  leur  tour.  Ensuite  se 
développent  des  affections  des  muqueuses^  surtout  des  processus  ulcé- 
reux dans  le  nez.  Celui-ci  s'enfle  comme  s'il  était  atteint  d'érysipèle 
et  il  s'en  écoule  une  sanie  purulente  et  infecte.  L'affection  du  nez  ne 
fait  que  très  rarement  défaut.  Sur  la  conjonctive  également,  dans  le 
pharynx,  sur  la  muqueuse  buccale,  dans  le  larynx,  se  montrent  des 
lésions  inflammatoires  et  ulcératives.  Dans  les  poumons  se  manifeste 
une  bronchite  intense  et  diffuse.  Parfois  se  déclarent  des  symptômes 
gastro-intestinaux  violents  ;  des  vomissements  et  de  la  diarrhée.  Con- 
curremment on  voit  se  dessiner  de  plus  en  plus  le  tableau  d'une  infec- 
tion généralisée  grave.  Les  malades  tombent  dans  l'assoupissement 
et  commencent  à  délirer.  La  fièvre  est  vive,  parfois  à  type  assez 
continu.  II  arrive  moins  souvent  qu'à  raison  de  ses  frissons  intercur- 
rents et  de  ses  fortes  exacerbations,  elle  affecte  de  la  ressemblance 
avec  la  fièvre  pyémique.  Le  pouls  est  fréquent  et  petit,  la  rate  n'est 
que  rarement  gonflée  d'une  façon  appréciable.  Dans  Vurine  on 
trouve  parfois  de  l'albumine  en  petite  quantité. 

Dans  les  cas  aigus  et  graves  de  cette  nature,  l'issue  est  presque 
toujours  mortelle.  La  mort  a  lieu  après  deux  à  quatre  semaines.  Il  y 
a  pourtant  aussi  des  cas  à  marche  plus  chronique^  dans  lesquels  les 
affections  cutanées  et  muqueuses  évoluent  plus  lentement  et  où  la 
fièvre  et  les  symptômes  généraux  sont  moindres.  Ces  cas,  bénins 
en  apparence  à  leur  début,  peuvent,  plus  tard  encore,  passer  à 
l'état  aigu  ;  dans  d'autres  circonstances,  au  contraire,  souvent  après 
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des  mois  de  durée,  la  guérison  finît  néanmoins  par  s'établir  com- 
plètement 

Les  données  anatomiques  dans  les  cas  terminés  fatalement  ont 
beaucoup  d'analogie  avec  celles  de  la  pyémîe.  Dans  la  morve  aussi 
on  trouve  des  abcès  dans  une  foule  d'organes  internes,  ainsi  notam- 
ment dans  les  muscles  et  les  poumons,  plus  rarement  dans  la  rate,  le 
cerveau,  et  les  autres  organes.  Dans  la  muqueuse  des  cavités  nasales, 
du  pharynx  et  du  larynx,  on  découvre  des  nodules  et  des  ulcères 
identiques  à  ceux  des  chevaux.  Dans  les  membranes  séreuses  et  les 
muqueuses  on  voit  souvent,  comme  dans  les  processus  septiques,  de 
nombreuses  extravasations  sanguines. 

Le  diagnostic  de  la  morve  peut  présenter  de  grandes  difficultés. 
Souvent,  même  en  présence  du  résultat  de  l'autopsie,  la  distinction 
d'avec  les  maladies  pyémiques  n'est  pas  aisée  à  faire.  II  faut  toujours 
attacher  la  plus  grande  valeur  à  la  recherche  de  l'agent  étiolo- 
gique.  Quand  l'infection  en  elle-même  ne  se  laisse  pas  déceler, 
la  profession  du  malade  peut  avoir  une  signification  diagnostique. 
Parmi  les  symptômes  morbides,  ceux  de  la  peau  et  du  nez  sont  les 
plus  caractéristiques.  Quand  la  maladie  prend  une  marche  chro- 
nique, la  confusion  avec  les  syphilides  ulcéro-cutanées  est  possible. 

Le  trsdtemeht  de  la  morve  est,  comme  on  l'a  déjà  dit,  presque 
désespéré  dans  les  cas  aigus.  Pour  autant  qu'un  traitement  local 
soit  possible,  on  cherchera  à  amender  les  affections  de  la  peau,  du 
nez  et  de  la  gorge  par  des  moyens  de  propreté  et  des  désinfections 
(acide  carbolique,  acide  salicylique,  eau  chlorée  etc.).  Le  traitement 
ultérieur  (bains,  quinine,  excitants)  se  modèlera  sur  les  règles 
générales  en  usage  dans  les  maladies  infectieuses  aiguës  graves. 
Comme  moyen  interne  on  a  préconisé  l'iodure  de  potassium. 


CHAPITRE  DIX-HUITIÈME. 
CHARBON. 

(Anthrax  malin,  pustule  maligne,  mycosis  intestinal.) 


—  L'intérêt  majeur  qui  s'attache,  au  point  de  vue  de 
la  pathologie  générale,  aux  maladies  charbonneuses,  tient  à  ce  que, 
dans  aucune  auti-e  maladie  infectieuse,  la  matière  virulente  n'est 
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aussi  exactement  connue  et  n'a  été,  sous  le  rapport  étiologique  et 
morphologique,  l'objet  d'aussi  nombreuses  études,  que  le  poison 
charbonneux.  Celui-ci  a  été  découvert  d'abord  par  PoUenderen  1849 
et  puis,  quelques  années  après,  par  Brauell,  sans  qu'il  eût  connais- 
sance de  la  première  découverte.  Il  fut  décrit  comme  une  forme  spé- 
cifique d'organismes  inférieurs,  qu'aujourd'hui  on  désigne  générale- 
ment sous  le  nom  de  bacilles  charbonneux.  Ces  bacilles  charbonneux 
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bœufs,  moutons,  même  aux  oiseaux),  comme  cela  a  été  démontrétout 
d'abord  par  les  expériences  de  Davaine.  Les  bacilles  peuvent  aussi 
être  isolément  cultivés  et  puis  s'inoculer  avec  succès.  On  a  prouvé  par 
là,  d'une  manière  décisive,  qu'ils  sont  les  vrais  agents  de  lacontagion. 
La  rapide  multiplication  des  bacilles  charbonneux  dans  le  sang  des 
animaux  inoculés  se  fait  par  scissiparité.  Par  la  culture  artificielle,  les 
bacilles  charbonneux,  comme  Koch  l'a  montré,  poussent  en  formant 
des  fibres  allongées  dans  lesquelles,  après  peu  de  temps,  naissent  des 
corpuscules  brillants  et  ovoïdes,  (Voyez  fig.  g  a  et  g  à).  Les  fibrps  se 
dissocient,  les  petits  globules  brillants,  qui  sont  les  spores  charbon- 
netix  deviennent  libres  et  croissent  de  nouveau  jusqu'à  constituer  des 
bacilles.  Tandis  que  ces  derniers  possèdent  une  vitalité  relativement 
minime,  les  spores  ont  une  ténacité  peu  commune  et  peuvent,  même 
après  un  état  de  dessiccation  de  plusieurs  années,  être  susceptibles 
d'une  germination  nouvelle  sous  dés  conditions  extérieures  favo- 
rables de  température  et  d'humidité.  Transmis  à  des  animaux,  lés 
spores  poussent  également  jusqu'à  former  des  bacilles  charbon- 
neux et  il  n'est  nullement  douteux  que  les  affections  qui  se  pro- 
duisent chez  les  animaux  et  chez  les  hommes  ne  dépendent,  pour 
le  moins  aussi  souvent  d'une  infection  par  les  spores,  que  par  des 
bacilles  ayant  leur  complet  développement  Une  série  de  faits  tend 
à  faire  croire  que  les  bacilles  charbonneux  peuvent  subsister  et 
parcourir  toutes  les  phases  de  leur  formation,  en  dehors  du  cprps 
des  animaux,  comme  notamment  dans  les  endroits  marécageux,  aux 
embouchures  des  fleuves,  etc.  Par  cela  même  que  de  ces  endroits, 
ils  peuvent,  grâce  aux  inondations,  parvenir  aux  pâturages,  on 
explique  l'explosion  parfois  soudaine  d'endémies  charbonneuses  en 
des  pays  qui  en  étaient  entièrement  exempts  jusqu'alors. 

Le  charbon  des  animaux  est  d'une  importance  pratique  d'autant 
plus  considérable,  qu'il  se  présente  plus  particulièrement  chez  les 
animaux  domestiques  herbivores  (bœuf,  mouton,  cheval)  et  peut 
exercer  parmi  eux  de  grands  ravages.  Il  est  remarquable  que  les 
carnivores  possèdent  à  l'endroit  du  charbon  une  immunité  presque 
absolue.  Chez  les  animaux,  la^maladie  a  une  marche  ordinairement 
très  aiguë,  souvent  même  tout  à  fait  apoplectiforme,  à  telle  enseigne 
que  les  animaux  sains  en  apparence  en  sont  foudroyés  et  expirent 
après  quelques  minutes  avec  des  symptômes  convulsifs  et  dys- 
pnéiques.  Dans  d'autres  cas  la  maladie  a  un  parcours  un  peu  plus 
long  et  intermittent,  mais,  malgré  cela,  les  cas  de  guérison  sont 
encore  très  rares. 
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La  transmission  à  Thomme  s'opère  le  plus  souvent  par  l'inocula- 
lion  directe  du  poison.  Les  bergers,  les  cultivateurs,  les  bouchers,  etc. 
qui  sont  en  contact  avec  les  animaux  charbonneux,  peuvent  s'infec- 
ter par  de  toutes  petites  plaies  ou  excoriations  aux  mains.  Très 
souvent  la  contagion  a  lieu  par  les  déchets  des  animaux,  notamment 
\qs peaux  et  \^s poils.  Dans  les  ateliers  et  les  fabriques  où  l'on  apprête 
les  laines  et  les  peaux  provenant  d'animaux  malades,  des  anthrax 
malins  se  sont  déjà  présentés  fréquemment,  comme  par  exemple» 
chez  les  cordiers,  les  tanneurs  et  dans  les  fabriques  de  crin,  de  laine 
et  de  papier.  On  a  constaté  également  la  maladie  chez  les  chiiTon- 
niers  (maladie  de  chiffonniers).  Un  autre  mode  de  contamination, 
considéré  comme  fréquent  chez  les  animaux,  c'est  celui  qui  s'opère 
par  des  piqûres  d  insectes,  par  des  mouches  entre  autres,  qui  se  sont 
posées  sur  les  animaux  charbonneux.  Il  est  difficile  à  déterminer  si 
le  virus  peut  passer  dans  le  corps  à  travers  une  peau  intacte,  par  les 
poumons,  par  le  canal  intestinal,comme  on  le  prétend  souvent.  On  a 
tenté  d'attribuer  à  l'usage  de  la  viande  charbonneuse  beaucoup  de 
cas  de  soi-disants  empoisonnements  par  la  chair  musculaire. 

Le  charbon  chez  F  homme  se  présente  sous  deux  formes  différentes 
qui  sont  susceptibles  de  se  combiner  entr'elles.  La  première  forme 
consiste  en  une  affection  locale  avant  tout,  se  produisant  à  l'endroit 
de  l'infection  ;  c'est  le  furoncle  charbonneux,  la  pustule  maligne.  La 
seconde,  moins  fréquente,  se  montre  sous  l'aspect  d'une  infection 
générale  aiguë  grave,  dans  laquelle  on  observe  souvent  concurrem- 
ment une  affection  cutanée. 

I.  La  pustule  maligne  se  produit  d'ordinaire  à  la  main,  au  bras, 
au  cou,  une  demi-semaine  à  une  semaine  après  que  l'infection  a  eu 
lieu.  A  l'endroit  de  l'infection  surgit  une  petite  vésicule,  qui  croit 
rapidement,  s'excorie  et  prend  d'ordinaire  un  aspect  caractéristique 
d'un  bleu  sombre,  allant  jusqu'au  noir.  Le  pourtour  présente  un 
gonflement  diffus  et  une  vive  injection.  Parfois  autour  de  l'affection 
primitive  naissent  consécutivement  de  petites  vésicules.  L'infiltration 
se  propage  de  plus  en  plus  loin  et  de  la  pustule  maligne  partent 
sous  forme  de  traînées  rougeâtres,  des  vaisseaux  lymphatiques  et 
veineux  enflammés,  en  même  temps  que  les  ganglions  voisins 
s'entreprennent  En  outre,  il  y  a  de  la  fièvre  et  un  état  général  plus 
ou  moins  grave.  Dans  les  cas  favorables  le  gonflement  se  dissipe, 
l'escarre  s'élimine  et  la  guérison  complète  finit  par  s'ensuivre.  Dans 
d'autres  cas,  au  contraire,  indépendamment  de  l'affection  locale, 
l'infection  générale  s'avance  de  plus  en  plus  au  premier  plan  de  la 
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scène  morbide.  La  fièvre  s'élève  davantage  et  l'état  général  s'ag- 
grave. Des  symptômes  intestinaux  intenses  et  des  manifestations  ner- 
veuses (assoupissement,  délire)  se  déclarent  et  la  mort  arrive  parfois 
après  peu  de  jours. 

2.  Myçosis  intestinal. —  Toute  autre  est  l'image  morbide  dans  la 
seconde  forme  de  la  maladie  charbonneuse, qu'à  raison  de  la  prédomi- 
nance des  lésions  intestinales,  on  a  désigné  sous  le  nom  de  mycosis 
intestinal.  Dans  cette  forme,  l'aflFection  cutanée,  si  toutefois  elle 
existe,  s'efface  complètement  pour  céder  la  première  place  aux 
symptômes  généraux  graves.  Ce  n'est  que  depuis  ces  dernières 
années  surtout  que  la  relation  de  cette  maladie  avec  le  charbon  a  été 
reconnue,  après  les  travaux  de  Buhl,  Waldeyer,  E.  Wagner  et  Leube. 
Le  nombre  des  cas  observés  jusqu  a  cette  heure  est  encore  si  minime 
qu'il  n'y  a  guère  moyen  de  donner  dès  à  présent,  un  tableau  symp- 
tomatique  achevé  de  cette  maladie. 

Dans  les  cas  qui  s'y  rapportent,  il  s'agit  le  plus  souvent  d'une  in- 
disposition assez  subite  avec  fièvre,  vomissements,  céphalalgie  et 
prostration.  Tout  d'abord  le  diagnostic  est  le  plus  souvent  douteux, 
à  moins  que  par  la  profession  du  malade,  l'attention  ne  soit  appelée 
sur  la  possibilité  d'une  affection  charbonneuse.  Si  l'on  examine  de 
plus-près  la  surface  cutanée  du  sujet,  on  trouve  dans  une  partie  des 
cas,  mais  pas  toujours,  une  plaie  cutanée  ou  bien  aussi  de  petites 
pustules  charbonneuses  caractéristiques.  Dans  une  de  nos  observa- 
tions une  lésion  de  ce  genre  existait  déjà  depuis  quelques  semaines 
au  dos  de  la  main  droite  avant  l'explosion  des  symptômes  graves,  * 
sans  que. le  malade  s'en  fût  aperçu.  Alors  aussi  l'infection  générale 
semble  dériver  de  la  maladie  locale.  D'autres  fois,  c'est  seulement 
pendant  le  cours  de  la  maladie,  que  des  affections  cutanées  surgis- 
sent sous  forme  de  petits  furoncles.  On  voit  se  produire  aussi  des 
extravasations  sanguines  dans  la  peau  et  les  muqueuses. 

Parmi  les  symptômes  particuliers  on  signale  tout  d'abord  les 
manifestations  é\x  côté  de  F  estomac  et  des  intestins.  Les  vomissements 
se  répètent  fréquemment,  de  même  que  les  garde-robes  qui  sont 
peu  abondantes,  indolores  et  parfois  teintes  de  sang.  En  outre,  on 
signale^  d'ordinaire  parmi  les  symptômes  prédominants  une  dyspnée 
considérable  et  un  fort  sentiment  d^oppression  à  la  poitrine  sans 
affection  pulmonaire  appréciable.  De  bonne  hqure  se  développe  un 
collapsus  général.  Le  nez  et  les  extrémités  se  refroidissent,  le  pouls 
se  précipite,  devient  misérable  et  le  faciès  se  cyanose.  Il  arrive  qu'on 
observe  des  convulsions  tétaniques  ou  épileptiformes.  La  température 
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est  peu  élevée  d'ordinaire,  parfois  au-dessous  de  la  normale.  En  peu 
de  temps  la  mort  vient  sous  l'image  d'un  collapsus  des  plus  profonds. 

Cependant  il  paraît  qu'il  se  présente  également  des  formes  plus 
bénignes^  dont  la  classification  ne  saurait  se  faire  avec  une  certitude 
absolue.  Nous  en  avons  vu  quelques  exemples,  provenant  d'un  ate- 
lier de  corderieoù  Ton  travaillait  le  crin  de  Russie,  et  qui  après  deux 
i  trois  semaines  se  terminaient  favorablement  avec  une  fièvre  l^ère 
et  des  symptômes  généraux  de  médiocre  intensité. 

Anatomie  pathologique.  —  L affection  intestinale  est  le  carac- 
tère prédominant  dans  les  cas  d'affection  charbonneuse  qui  se  ter- 
minent par  la  mort.  A  part  les  signes  du  catarrhe  on  trouve  dans  la 
muqueuse  de  l'intestin  grêle,  souvent  aussi  dans  la  partie  supérieure 
du  gros  intestin,  des  foyers  grands  comme  une  pièce  d'un  centime, 
infiltrés  de  sang  noir,  et  dont  le  centre  est  nécrosé.  Le  microscope 
y  décèle,  surtout  à  l'intérieur  des  vaisseaux,  des  amas  de  bacilles. 
La  rate  n'est  que  médiocrement  gonflée,  mais  elle  est  sombre  et 
gorgée  de  sang.  Dans  les  reins,  le  cerveau  et  les  séreuses,  on  décou- 
vre parfois  de  petites  hémorrhagies.  Parfois  \^s  ganglions  lymphatiques 
sont  infiltrés.  Nous  avons  vu  dans  un  cas,  outre  une  aflfection  intes- 
tinale légère,  une  infiltration  notable  des  ganglions  du  mésentère  et 
un  développement  énorme  des  ganglions  bronchiques.  Dans  toiis  ces 
organes  divers  on  découvre  paiement  des  bacilles. 

Le  diagnostic  de  la  pustule  maligne  n'est  ordinairement  pas 
difficile,  principalement  quand  on  a  l'œil  ouvert  sur  les  circonstances 
étiologiques.  La  découverte  des  bacilles  donne  une  garantie  assurée. 
Les  cas  de  mycosis  intestinal  peuvent  donner  lieu  à  de  plus  g^ndes 
difficultés  diagnostiques.  Ici  encore,  la  recherche  des  bacilles  dans 
le  sang,  est  naturellement  de  la  plus  grande  importance;  mais  des 
expériences  instituées  dans  ce  but  sur  l'homme  vivant  sont  en  très 
petit  nombre. 

Le  traitement  de  la  pustule  maligne  est  purement  chinirgicaL 
On  doit  tenter,  au  début  de  la  maladie,  des  cautérisations  locales 
avec  la  potasse  caustique,  l'acide  nitrique,  l'acide  phénique^- etc 
Plus  tard,  l'indication  essentielle  consiste  en  une  antiphlogose 
énergique  (glace,  repos,  position  élevée).  Des  incisions  peuvent  être 
indiquées  dans  certaines  circonstances.  La  thérapeutique  du  myco- 
sis intestinal  ne  saurait  s'adresser  qu'aux  symptômes.  On  essaiera 
la  quinine,  l'acide  salicylique,  les  forts  excitants,  etc 


CHAPITRE  DIX-NEUVIÈME. 
TRICHINOSE. 

(Maladie  des  trichines.) 

Histoire  naturelle  des  trichines.  —  Quoique  depuis  long- 
temps déjà,  dans  les  muscles  de  l'homme  et  de  certains  animaux,  on 
ait  rencontré  occasionnellement  un  ver  appartenant  à  la  classe  des 
vers  ronds  (nématodes),  appelé  Trichine  spirale^  ce  fut  seule- 
ment* en  1860,  que  Zenker  démontra  le  premier  que  les  trichines 
peuvent  provoquer  chez  l'homme  une  maladie  grave,  même  parfois 
mortelle.  Depuis  lors,  on  connaît  beaucoup  de  cas  sporadiques  et 
de  grandes  épidémies  de  trichinose,  et  les  travaux  de  Virchow, 
de  Leuckart  et  d'autres  ont  élucidé  tout  ce  qui  se  rattache  à  l'ana- 
tomie  de  cette  maladie,  comme  à  l'histoire  du  développement  de  ce 
singulier  parasite. 

La  trichine  se  présente  sous  deux  formes  à  notre  observation, 
comme  trichine  intestinale  et  comme  trichine  musculaire.  Les  tri- 
chines intestinales  sont  de  tout  petits  vers,  visibles  à  l'œil  nu; 
la  femelle  a  3  à  4  mm.  et  le  mâle  i  à  1,5  mm.  seulement  de  longueur. 
Elles  possèdent  des  organes  digestifs  et  sexuels  parfaitement  déve- 
loppés. Le  mâle  se  reconnaît  à  deux  petits  appendices  qui  se 
trouvent  à  l'extrémité  caudale.  Les  trichines  musculaires  sont 
(V.  Fig.  10,)  de  petits  vers,  de  0,7  à  1,0  mm.  de  longueur  qui, 
enroulés  en  spirale  et  renfermés  dans  une  coque  celluleuse,  souvent 
imprégnée  de  sels  .  calcaires,  se  rencontrent  dans  les  faisceaux 
musculaires. 

Voici  la  remarquable  histoire  naturelle  des  trichines.  Si  des 
trichines  musculaires  vivantes  (par  l'ingestion  de  chair  de  porc 
trichineuse)  sont  introduites  dans  l'estomac  humain,  leur  coque 
se  dissout  aussitôt  ;  mises  en  liberté  et  parvenues  dans  l'intestin, 
elles  se  développent  en  deux  ou  trois  jours  jusqu'à  former  des 
trichines  intestinales  pubères.  Elles  s'accouplent  et,  dans  l'utérus  des 
des.  femelles,  les  œufs  se  transforment  en  embryons  qui  naissent 
vivants.  La  naissance  des  embryons  commence  sept  jours  après 
l'ingestion  des  trichines  musculaires  dans  l'estomac  et  la  durée  de 
cette  génération  paraît  être  encore  plus  longue.  Une  seule  trichine 
peut  procréer  au  delà^e  1000  jeunes.  Les  embryons  commencent 
leur  migration  peu  après  leur  naissance  et  parviennent  jusqu'aux 
muscles  ^volontaires.  On  n'est  pas  encore  tout  à  fait  certain  de  la 
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voie  qu'ils  suivent.  D'après  les  uns,  les  trichines  traverseraient  la 
paroi  intestinale  et  la  cavité  du  péritoine  jusqu'au  tissu  cellulaire. 
Selon  les  autres  elles  pénétreraient  dans  le  courant  Iymphatîque,peut- 
£tre  aussi,  mais  rarement,  dans  le  courant  sanguin.  Arrivées  aux 
muscles,  elles  s'insinuent  dans  les  faisceaux 
primitiFs,  qu'elles  désagr^nt,  s'enroulent  i  la 
fin  sous  forme  de  spirale,  grandissent  dans 
l'espace  de  14  jours  jusqu'à  la  taille  des  trichines 
musculaires  et  s'enkystent,  d'ordinaire  isolément, 
parfois  aussi  au  nombre  de  deux  à  quatre  dans 
une  seule  coque.  Cette  coque  est  formée  en  partie 
d'une  sécrétion  anal<^ue  à  de  la  chitine  qui  émane 
des  trichines  mêmes,  en  partie  d'une  hyperplasie 
réactive  du  tissu  cellulaire  environnant.  Alors  le 
processus  de  développement  des  trichines  est  ar- 
rivé à  son  terme.Les  trichines  musculaires  parais- 
sent (par  opposition  aux  trichines  intestinales) 
avoir  une  vitalité  très  robuste  et  se  conservent  le 
plus  souvent  jusqu'à  la  mort  de  leur  hdte.  Dans 
les  autopsies  on  les  rencontre  parfois  acciden- 
tellement. Elles  sont  le  plus  multipliées  dans  le 
diaphragme,  les  muscles  intercostaux,  les  muscles 
du  larynx  et  du  cou  (stemo-cletdo-mastoidiens) 
et  dans  le  biceps,  etc. 

Étioloffie  de  la  trichinose.  —  L'unique  cause 
connue  jusqu'ici  de  la  production  de  l'infection 
trichineuse  chez  l'homme,  c'est  l'usage  de  viande 
de  porc  trichineuse,  crue  ou  demi-crue  (fumée). 
Les  porcs  sont  les  véritables  porteurs   des  tri> 
chines.  Il  est  problable  qu'ils  s'infectent  de  diffé- 
rentes  manières  ;  en   avalant  des  excréments 
Plg.  iol  rùGwi  pd-     d'hommes  ou  de  porcs  trichineux  dans  lesquels 
tiic*  iriciiî^  dun  uT     se  trouvent  des  embryons  vivants  de  trichines  et 
?m  pn^^^^       des  trichines  intestinales,  ou  bien  en  mangeant 
de  la  chair  trichineuse  d'autres  porcs.  Les  déchets 
de  charcuterie  notamment,  sont  souvent  utilisés  pour  engraisser  les 
porcs  et  c'est  ainsi  que  la  trichinose  se  propage  de  plus  en   plus 
chez  eux.  De  divers  cdtës  on  a  prétendu  aussi  que  l'infection  des 
porcs  dérive  de  ce  qu'ils  dévorent  des  rats  trichineux. 
Tableau  morbide  et  ^mptômes— Les  phénomènes  morlrides  que 
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rinvasion  des  trichines  provoque  chez  Thomme,  correspondent  en 
général,  aux  diverses  phases  du  développement  et  de  la  vie  des 
trichines,  telles  que  nous  les  avons  décrites  plus  haut.  Cependant, 
dans  un  cas  pris  isolément,  les  stades  distincts  de  la  maladie  se 
fondent  assez  souvent  Tun  dans  l'autre  ;  ce  qui  tient  principalement 
à  un  développement  non-simultané  de  tous  les  parasites,  ou  à  des 
invasions  subséquentes,  etc.  Les  premiers  symptômes  morbides 
sont  des  phénomènes  gastro-intestinaux.  Au  début,  on  observe  de  la 
pesanteur  à  l'estomac,  des  nausées,  des  vomissements,  plus  tard  de 
la  diarrhée,  qui  parfois  devient  si  intense,  qu'elle  a  de  la  ressem- 
blance avec  le  choléra.  Il  y  aurait  moyen  de  retrouver  les  trichines 
intestinales  dans  les  évacuations,  mais  cela  ne  réussit  que  rarement. 
Souvent  aussi,  au  lieu  de  la  diarrhée,  il  y  a  de  la  constipation  ;  dans 
quelques  cas  enfin  les  symptômes  initiaux  du  côté  de  Testomac 
et  de  l'intestin  sont  très  peu  prononcés.  Il  arrive  que  les  malades, 
dès  le  commencement  déjà,  se  plaignent  de  douleurs  et  de  raideurs 
musculaires  qui  ne  peuvent  pas  encore  être  attribuées  à  l'immi- 
gration des  trichines. 

Les  symptômes  musculaires  proprement  dits  et  plus  graves  qui 
appartiennent  réellement  à  la  myosite  due  aux  trichines  muscu- 
laires, se  montrent  seulement  pendant  la  seconde  semaine  ou 
plus  tard  encore.  Maintes  fois,  quand  l'immigration  est,  selon  toute 
apparence,  relativement  minime,  les  symptômes  musculaires  ne 
sont  que  faiblement  prononcés,  si  même  ils  ne  font  totalement 
défaut.  Dans  les  cas  graves,  au  contraire,  ils  peuvent  être  exces- 
sivement intenses  et  pénibles.  Les  muscles  se  gonflent,  se  tendent, 
durcissent  et  deviennent  extrêmement  douloureux  à  la  pression  ou 
spontanément.  Les  malades  évitent  autant  que  possible  tout 
mouvement  et  toute  contraction  musculaires,  sont  couchés  avec 
les  bras  en  flexion,  les  jambes  étendues  ou  également  repliées, 
immobiles  dans  leur  lit.  Par  suite  de  l'invasion  des  masséters,  des 
muscles  de  l'arrière-gorge  et  du  larynx,  se  produisent  des  troubles 
de  la  mastication^  de  la  dysphagie  et  de  ïenrouement^  puis  des  douleurs 
oculaires  par  l'invasion  des  muscles  des  yeux.  Les  désordres 
respiratoires^  dépendant  de  l'infection  des  muscles  de  la  respiration 
(diaphragme,  muscles  intercostaux,  muscles  abdominaux),  ont  une 
importance  particulière.  Il  se  déclare  une  dyspnée  anxieuse  et  par 
suite  du  manque  d'expectoration  suffisante,  il  se  produit  une  accu- 
mulation de  mucosités  dans  les  voies  aériennes.  Une  partie  des 
terminaisons   mortelles  dans  la  trichinose,  tient  surtout  à  cette 
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insuffisance  respiratoire  qui  peut  encore  s'accroître  par  le  dévelop- 
pement de  pneumonies  lobulaires. 

Le  troisième  symptôme  capital  de  la  trichinose  ce  sont  les  œdèmes 
qui  se  manifestent  vers  la  fin  de  la  première  semaine,  d'abord  aux 
paupières^  un  peu  plus  tard  aussi  aux  extrémités  supérieures  et 
inférieures.  La  pathogénie  de  ces  œdèmes  n'est  pas  tout  à  fait 
claire.  On  les  a  considérés  en  partie  comme  des  œdèmes  collatéraux, 
en  partie  comme  une  conséquence  d'une  obstruction  ou  d'une 
thrombose  des  vaisseaux  lymphatiques  de  petit  calibre.  A  part  les 
œdèmes,  il  se  montre  aussi  des  éruptions  cutanées:  l'herpès,  de 
petites  sufTusions  sanguines,  des  exanthèmes  pustuleux,  etc.  Par 
suite  des  sueurs  parfois  très  abondantes,  se  développent  aussi  des 
vésicules  miliaires  en  grand  nombre  et  des  sudamina. 

Outre  les  symptômes  locaux  décrits  jusqu'ici,  il  existe  aussi 
dans  les  cas  prononcés  de  graves  symptômes  généraux,  surtout  une 
fièvre^  souvent  assez  élevée.  Celle-ci  peut  atteindre  momentanément 
une  hauteur  considérable  (40<>  à  4i<>),  mais  elle  n'affecte  que  rare- 
ment,  pendant  un  certain  temps,  le  type  continu  ;  plus  souvent  on 
la  voit  être  entrecoupée  d'intermissions  fréquentes  et  assez  profondes. 
Indépendamment  de  la  fièvre,  on  note  des  accélérations  du  pouls  et 
des  symptômes  cérébraux  de  façon  que  l'habitus  général  du  malade 
fait  songer  à  un  typhus.  Le  premier  cas  de  trichinose  reconnu  sur 
le  cadavre  par  Zenker  à  Dresde  avait  été  pris  en  réalité,  pendant  la 
vie  du  malade,  pour  un  typhus  abdominal. 

La  durée  totale  de  la  maladie  est  très  diverse.  Il  y  a  nombre  de 
cas  bénins,  qu'on  parvient  à  peine  à  diagnostiquer  et  qui  passent  à 
la  guérison  après  des  symptômes  insignifiants  de  deux  à  trois 
semaines  de  durée.  Dans  les  cas  plus  prononcés,  les  symptômes 
peuvent  persister  de  six  à  huit  semaines,  parfois  beaucoup  plus 
longtemps  encore.  Dans  un  tiers  des  cas  environ  la  terminaison 
est  fatale.  Celle-ci  arrive  le  plus  souvent  de  la  quatrième  à  la 
sixième  semaine  et  dépend  parfois  de  la  gravité  des  symptômes 
généraux,  communément  des  désordres  de  la  respiration.  Dans  les 
cas  qui  finissent  par  se  dénouer  favorablement,  la  convalescence  est 
souvent  très  lente.  t 

Les  données  anatomiques  dans  les  cas  mortels  ne  présentent 
rien  de  caractéristique, .  abstraction  faite  des  altérations  muscu- 
laires. Dans  tintestin  grêle,  on  trouve  les  signes  d'un  catarrhe 
souvent  un  peu  hémorrhagique  ;  la  rate  n'est  pas  gonflée.  Très 
fréquemment  on  rencontre  une  forte  dégénérescence  graisseuse  du 
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foie^  dont  la  formation  dans  la  trichinose  n'a  pas  encore  été  claire- 
ment expliquée.  Dans  les  poumons  se  voient  parfois  des  foyers 
lobulaires,  parfois  même  gangreneux.  Dans  les  muscles  à  partir  de 
la  cinquième  semaine,  on  découvre  des  trichines  sous  forme  de 
petites  stries  blanchâtres  déjà  reconnaissables  à  fœil  nu.  Nous 
ayons  énuméré  plus  haut  les  muscles  les  plus  fréquemment  atteints. 
Au  microscope  on  trouve  les  faisceaux  dans  lesquels  sont  logées 
les  trichines,  transformés  en  une  masse  finement  granulée.  Les 
noyaux  musculaires  se  multiplient  abondamment  dans  le  voisi- 
nage de  l'animal  enroulé.  A  la  fin  le  sarcolemme  tombe  en  deli- 
quium  et  s'épaissit  par  une  prolifération  cellulaire  qui  s'effectue 
à  sa  face  externe. 

Traitement.  —  On  est  parvenu  à  instituer  un^ prophylaxie  efficace 
contre  la  trichinose  par  V inspection  microscopique  obligatoire  de  la 
viande^  introduite  déjà  dans  beaucoup  de  localités.  Les  trichines 
peuvent  conserver  leur  vitalité  dans  la  viande  de  porc  fumée,  salée 
et  insuffisamment  bouillie  (beaucoup  de  boudins  et  d'andouilles) 
et  la  prophylaxie  individuelle  n'est  à  la  rigueur  complète  que 
si  l'on  évite  l'usage  de  toute  viande  de  porc  non  suffisamment 
rôtie  ou  bouillie. 

Le  traitement  de  l'infection  trichineuse  déjà  accomplie  doit 
viser  avant  tout  à  tuer  les  trichines,  tant  qu'elles  séjournent  encore 
dans  le  canal  intestinal.  Malheureusement  nous  ne  connaissons 
encore  jusqu'ici  aucun  moyen  sûr  à  cette  fin.  On  a  préconisé  comme 
doués  d'une  activité  probable,  la  benzine  (4,0  —  8,0  par  jour  dans 
des  capsules  gélatineuses),  la  glycérine  dont  l'emploi  chez  les 
diabétiques  a  appris  qu'on  peut  en  prendre  des  quantités  assez 
grandes  sans  inconvénient,  l'acide  picrique,  etc.  Au  début  de  la 
maladie,  quand  on  la  reconnaît  à  temps,  on  considère  comme  émi- 
nemment rationnel  et  recommandable,  l'usage  des  (oris  purgatifs^ 
lliuile  de  ricin  et  surtout  le  calomel  (de  grandes  doses  jusqu'à  0,3). 
Dans  des  phases  ultérieures  de  la  maladie,  quand  l'invasion  trichi- 
neuse a  déjà  commencé  dans  les  muscles,  la  thérapeutique  est 
malheureusement  presque  entièrement  impuissante.  On  calmera  les 
douleurs  musculaires  par  les  narcotiques,  des  cataplasmes  chauds 
des  frictions  avec  l'huile  de  chloroforme,  souvent  aussi  par  des  bains 
chauds  prolongés.  L'acide  salicylique  rendra  aussi  de  grands  ser- 
vices dans  beaucoup  de  cas. 
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PREMIÈRE  PARTIE. 
MALADIES  DU  NEZ. 


CHAPITRE  PREMIER. 

Rhume  de  cerveau. 

(Coryza,  Rhinite.) 

Etiologie.  —  Les  symptômes  généralement  connus  du  rhume  de 
cerveau  dépendent  d'une  inflammation  catarrhale  de  la  muqueuse 
nasale.  Bien  qu'il  soit  probable  que  ce  catarrhe  puisse  dépendre 
d'une  influence  infectieuse,  le  rhume  appartient  pourtant  à  cette 
classe  de  maladies,  pour  lesquelles  un  refroidissement  comme  cause 
morbide  ne  saurait  être  mis  en  doute.  L'expérience  de  tous  les 
jours  enseigne,  avec  quelle  facilité,  à  la  suite  d'un  refroidissement 
incontestable,  surtout  des  pieds,  un  rhume  peut  se  déclarer.  Comme 
preuve  du  caractère  infectieux  du  rhume,  on  signale  entre  autres  la 
contagion  qui  se  produit  par  l'entremise  des  mouchoirs,  des  oreillers 
etc.  ;  néanmoins  on  n'a  pas  réussi  encore  à  transmettre  expérimen- 
talement la  rhinite  commune. 

Les  irritants  mécaniques  ou  chimiques  peuvent  aussi  provoquer  le 
catarrhe  de  la  muqueuse  nasale.  Le  catarrhe  iodé  qui  provient  de 
l'usage  interne  de  l'iode  est  surtout  digne  de  mention.  En  ce  cas,  on 
peut  aisément  déceler  l'iode  dans  la  sécrétion  nasale.  On  connaît 
également  l'idiosyncrasie  de  beaucoup  de  personnes  à  l'endroit  de 
ripecacuanha  dont  l'odeur  suffit  pour  leur  donner  un  catarrhe. 
Finalement  rappelons  encore  que  le  coryza  n'est  parfois  qu'un 
s)miptôme  d'une  autre  maladie  (rougeole,  syphilis,  morve,  etc.); 
un  fort  rhume  est  aussi  le  symptôme  capital  de  la  soi-disant  ^^t^r^ 
de  foin  qui  naît  probablement  de  l'action  du  pollen  de  certaines 
graminées  sur  la  muqueuse  respiratoire.  Pour  clôturer,  signalons 
l'inflammation  purulente  de  la  muqueuse  nasale  provoquée  par  le 
transport  du  virus  blennorrhagique  ou  du  muco-pus  de  la  blennorrhée 
conjonctivale.  . 

Les  symptômes  du  catarrhe  du  nez  sont,  dans  la  plupart  des  cas 
l^erSy  de  nature  purement  locale.  Les  malades  sont  incommodés 
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par  rëcoulement  de  la  sécrétion  qui,  rare  et  muqueuse  au  début, 
devient  dans  la  suite  plus  abondante  et  purulente.  Les  narines  sont 
bouchées  par  le  gonflement  de  la  muqueuse.  Les  malades  doivent 
alors  respirer  de  préférence  par  la  bouche  et  prennent  le  timbre  de 
voix  bien  connu  et  nasonné  de  la  rhinite.  Chez  les  enfants  cette 
obstruction  des  narines  peut  occasionner  des  accès  assez  considé- 
rables de  dyspnée,  principalement  chez  les  enfants  à  la  mamelle,  qui 
respirent  d'ailleurs  le  plus  souvent  par  le  nez  et  doivent  en  outre  se 
servir  de  leur  bouche  pour  la  succion.  Là  faculté  olfactive  est 
diminuée  dans  tout  catarrhe  nasal.  Les  symptômes  locaux  de  dou- 
leur et  de  brûlure  tiennent  le  plus  souvent  à  une  inflammation  légère 
des  narines  et  de  la  lèvre  supérieure,  produite  par  l'irritation  sécré- 
toire.  La  gêne  devient  plus  intense  quand  les  sinus  latéraux  de  la 
cavité  nasale  sont  en  même  temps  atteints  par  le  catarrhe,  et  qu'il 
s'y  accumule  des  produits  de  sécrétion.  Quand  les  sinus  frontaux 
sont  enflammés,  il  y  a  des  douleurs  frontales  encore  plus  vives.  Les 
cavités  ethmoïdales  et  sphénoïdales,  de  même  que  Tantre  d'Highmore 
peuvent  aussi  être  aflectés.  Assez  souvent  le  catarrhe,  quand  il  est 
intense,  s'étend  à  d'autres  muqueuses  avoisinantes.  C'est  ainsi  qu'à 
un  catarrhe  nasal  vient  parfois  s'ajouter  une  conjonctivite,  une 
inflammation  de  l'oreillç,  une  angine,  une  laryngite.  A  la  peau  du 
nez  et  sur  le  reste  de  la  face,  apparaît  parfois  de  l'érysipèle  faisant 
suite  à  la  rhinite. 

L'état  général  peut  être  troublé  d'une  manière  considérable  quand  la 
rhinite  est  violente.  De  petits  mouvements  fébriles  se  déclarent  assez 
souvent  Chez  les  enfants  surtout,  le  coryza  fébrile  est  un  fait  connu. 

Comme  la  plupart  des  cas  guérissent  en  peu  de  jours,  un  traite-- 
ment  spécial  est  ordinairement  inutile.  Quand  la  sécrétion  est 
abondante  on  recommande  volontiers  €  le  remède  sternutatoire  de 
Hager  >  (alcool,  acide  phénique,  ana  io,oo,  liqueur  ammoniacale 
caustique  5,0).  La  poudre  à  priser  au  calomel  est  aussi  très  préconi- 
sée par  beaucoup  de  médecins.  Quand  la  sécrétion  s'est  accumulée 
en  masse  à  l'état  de  croûtes  sèches,  il  faut  les  détacher  en  faisant 
renifler  des  liquides  chauds  (du  lait  chaud).Pour  garantir  la  peau  de 
l'action  du  mucus  sécrété,  on  enduit  la  lèvre  supérieure  et  les  narines 
d'un  onguent  émollient.  C'est  seulement  dans  les  cas  rares  d'un  fort 
catarrhe  purulent  qu'un  traitement  local  plus  énergique  de  la  mu- 
queuse (la  douche  nasale,  les  injections,  les  inhalations)  au  moyen 
de  remèdes  astringents  (tanin,  alun)  ou  irritants  (nitrate  d'argent) 
peut  devenir  nécessaire. 


CHAPITRE  DEUXIÈME, 

Catarrhe  chronique  du  nez. 

(Ozène,  rhinite  chronique,  punaisie.) 

;ie.  —  Tandis  que  le  catarrhe  nasal  aigu  ne  passe  que  rare- 
ment à  l'état  chronique»  il  se  déclare  assez  souvent  d'emblée  des 
maladies  chroniques  du  nez,  qui  se  développent  avec  une  lenteur 
excessive  et  sont  extrêmement  rebelles.  Comme  la  plupart  de  ces 
maladies  ont  pour  conséquence  de  répandre  une  odeur  extrêmement 
fétide,  provenant  de  la  putréfaction  des  produits  de  sécrétion  nasale, 
on  les  désigne  ordinairement  dans  la  pratique  sous  la  dénomination 
commune  d'  €  ozène  »  Cpunaisie).  On  ne  doit  pourtant  pas  oublier, 
que  sous  ce  terme  on  comprend  souvent  des  états  morbides,  qui 
sont  très  différents  au  point  de  vue  anatomique,et  surtout  étiologîque. 
Dans  une  partie  des  cas,  on  ne  découvre  presque  aucune  cause  de  la 
maladie.  Dans  d'autres,  l'ozène  doit  être  attribué  à  une  origine 
<  constitutionnelle  >,  surtout  à  la  syphilis  et  à  la  i^scrofulose'hy  c'est- 
à-dire  la  tuberculose. 

Anatomie  pathologique.  —  On  distingue  deux  formes  du  catar- 
rhe chronique  simple  de  la  muqueuse  nasale,  la  forme  hypertrophie 
çueet  la/orme  atrophique.  Dans  la  première,  la  muqueuse  est  épaissie, 
boursouflée  et  injectée.  Dans  la  forme  atrophique,  qui  est  plus  fré- 
quente et  se  rencontre  presque  constamment  quand  le  cas  est  invétéré, 
la  muqueuse  est  très  amincie.  Son  tissu  cellulaire,  les  vaisseaux,  les 
glandes,  dans  les  cas  plus  prononcés,  la  charpente  même  des  cornets 
participent  à  Tatrophie.  Dans  beaucoup  de  vieux  ozènes,  il  se  produit 
des  processus  anatomiques  qui  s'étendent  dans  la  profondeur,  des 
ulcérations  nombreuses,  et  assez  fréquemment,  des  nécroses  circons- 
crites des  os  propres  du  nez, 

'  Symptômes  de  la  maladie.  —  Le  symptôme  prédominant  de  la 
plupart  des  affections  nasales  chroniques,  c'est  la, puanteur  extraordi- 
nairement  repoussante  qui  se  dégage  du  nez  et  di  donné  son  nom  à  la 
maladie($!;e(y,puer).Pour  le  voisinage  du  maladecettepuanteurdevient 
un  supplice,  tandis  que  les  patients  eux-mêmes  ne  s'en  aperçoivent 
presque  pas.  L'odeur  nauséeuse  dépend  de  la  décomposition 
de  la  sécrétion  nasale,  qui  dans  l'ozène  n'est  pas  très  abondante,  il 
est  vrai,  mais  a  de  la  tendance  à  se  dessécher  en  croûtes  lurides.  On 
voit  même  parfois  coller  à  la  paroi  du  pharynx  de  ces  concrétions 
épaissies  provenant  du  muco-pus  découlé  des  arrière-narines.  Les 
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désordres  locaux  dans  Tozène  sont  ordinairement  modérés.  Si  la  mu- 
queuse est  considérablement -épaissie  et  que  les  voies  nasales  soient 
oblitérées  par  les  produits  de  sécrétion,  la  respiration  par  les  cavités 
nasales  est  entravée  (enchifrènement)  et  les  malades  sont  obligés 
de  prendre  haleine  par  la  bouche  ouverte.  Quand  les  sinus  frontaux 
ou  sphénoïdaux  participent  à  l'inflammation  chronique,  les  mala- 
des se  plaignent  souvent  de  céphalalgie,  de  vertiges,  de  lourdeur  de 
tête,  etc.  Enfin,  des  fragments  nécrosiques  de  la  charpente  nasale 
venant  à  se  perdre,  le  nez  s'effondre  et  il  se  produit  ce  type  bien 
connu  et  caractéristique  du  nez  camus  ou  4L  ensellé  >. 

Par  les  phénomènes  susdits  le  diagnostic  de  l'ozène  est  d'ordi- 
naire facile  à  établir,  mais  t examen  rhinoscapique  seul  est  capable  de 
donner  une  connaissance  plus  exacte  des  détails  de  chaque  cas.  Voyez 
pour  plus  d'information,  les  écrits  spéciaux  sur  la  rhinoscopie  et  les 
maladies  du  nez. 

*  Ce  n'est  qu'à  l'aide  des  méthodes  de  traitement  local  formulées 
par  les  spécialistes  qu'on  parvient  à  instituer  un  traitement  efficace 
de  Yozène.  Alors  même  la  cure  est  très  longue  et  réclame  beaucoup 
de  patience  de  la  part  du  malade  et  du  médecin.  Indépendamment 
du  traitement  local,  il  faut  tenir  compte  du  traitement  général  et 
constitutionnel  (syphilis,  scrofulose).  ' 

Le  traitement  loCal  doit  avant  tout  s'évertuer  à  éloigner  les  pro- 
duits de  sécrétion  à  l'eflet  de  corriger  la  fétidité  de  l'haleine.  Les 
douches  nasales  avec  des  solutions  désinfectantes  (comme  l'hyper- 
manganate  de  potasse)  sont  les  plus  recommandables.  Ces  solutions 
sont  seringuées  dans  le  nez,ou  bien,à  l'aide  d'un  irrigateur,on  laisse 
couler  la  solution  dans  l'une  des  narines,  la  tête  du  malade 
étant  inclinée  en  avant.  Le  liquide  s'écoule  alors  par  l'autre  narine 
en  passant  par  l'espace  naso-pharyngé.  Les  malades  apprennent 
assez  vite  à  cracher  par  la  bouche  le  liquide  parvenu  au  pharynx. 
Les  douches  quelles  qu'elles  soient  doivent  au  début  être  pratiquées 
diWtc  prudence  et  sous  l'œil  du  médecin.  La  pression  sous  laquelle  le 
liquide  coule  dans  le  nez  doit  être  aussi  peu  élevée  que  possible.  On 
recommande  aussi  d'insuffler  dans  les  cavités  nasales  de  Viodofornu 
en  poudre  pour  désinfecter  et  nettoyer  les  ulcères;  mais  on  possède 
peu  de  données  expérimentales  sur  ce  point  On  a  beaucoup  préco- 
nisé l'introduction  dans  le  nez  de  tampons  secs  douate^  par  lesquels  on 
prévient  la  dessiccation  des  produits  de  sécrétion  et  on  diminue  la 
puanteur.  Ces  tampons  sont  renouvelés  tous  les  jours.  Dans  la  rhi- 
nite hypertrophique  on  a  vanté  les  badigeonnages  avec  le  nitrate 
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d'argent  et  la  teinture  d'iode.  Dernièrement  on  a  beaucoup  essayé 
le  traitement  galvano-caustique  des  catarrhes  du  nez.  Pour  tout  ce 
qui  concerne  les  détails  de  ces  méthodes  nous  renvoyons  aux  écrits 
traitant  spécialement  de  cet  objet  ('). 


CHAPITRE  TROISIÈME. 

Hémorrhagie  nasale. 

(Epistaxis.) 

Bien  que  le  saignement  du  nez  ne  soit  dans  beaucoup  de  cas  qu'un 
sjrmptôme  d'une  autre  maladie,  nous  sommes  cependant  autorisé  à 
en  faire  une  courte  description,  d'une  part  parce  que  la  répétition 
fréquente  de  cette  hémorrhagie  est  très  souvent  le  premier  signe 
qui  appelle  l'attention  sur  une  maladie  préexistante;  d'autre 
part  parce  que  le  traitement  de  l'épistaxis  est  important  au  point  de 
vue  pratique. 

Beaucoup  de  gens  sont  accoutumés  à  avoir  des  epistaxis,  qui  se  dé- 
clarent après  des  causes  occasionnelles  minimes,  comme  l'action  de 
se  moucher  fortement,  un  effort,  un  échauffement,  ou  bien  sans 
cause  appréciable.  Cette  hémorrhagie  habituelle  est  souvent  (pas 
toujours)  l'expression  d'une  diathèse  hémorrhagique  générale^  hérédi- 
taire dans  beaucoup  de  familles  (comparez  le  chapitre  sur  l'hémo- 
philie). Dans  d'autres  cas  l'épistaxis  est  la  suite  d'une  autre  maladie 
chronique.  Elle  est  particulièrement  fréquente  dans  la  leucémie^  les 
Usions  cardiaques^  la  cirrhose  rénale,  puis,  comme  épiphénomène  des 
fncUadies  appelées  hémorrhagiques ,  telles  que  le  scorbut,  la  maladie 
tachetée  de  Werlhof,  etc.  De  même  dans  les  maladies  aiguës  fébriles 
(typhus,  scarlatine,  etc.)  Thémorrhagie  nasale  n'est  pas  rare.  Enfin 
les  maladies  du  nez  elles-mêmes  peuvent  donner  lieu  à  des  hémor- 
rhagies.  L'épistaxis  a  été  mentionnée  souvent  comme  étant  l'expres- 
sion d'une  <  menstruation  vicariante  :>,  mais  il  faut  toujours  être  très 
réservé  sur  l'appréciation  de  ce  cas. 

Très  souvent  l'épistaxis  est  une  manifestation  très  passagère  et 
d'une  Inocuité  parfaite,  pouvant  même,  dans  un  certain  sens,  avoir 
de  l'utilité.  C'est  ainsi  que  la  céphalalgie  et  la  lourdeur  de  tête 
s'amendent  parfois  considérablement  après  un  saignement  de  nez. 


u  Lti  maiadUs  dunn^goi  Michel,  par  FVaenkel  et  par  Stôrk. 
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Cependant  toute  hémorrhagie  nasale  peut  devenir  dangereuse^quand 
elle  se  déclare  chez  des  personnes  déjà  aflTaiblies  et  anémiées,  ou 
bien  quand  elle  est  assez  persistante  et  assez  profuse  pour  provo- 
quer une  profonde  anémie  générale.  Celle-ci  se  reconnaît  à  la  lividité 
de  la  face,  à  la  faiblesse  générale,  aux  vertiges,  aux  bourdonne- 
ments d'oreilles  et  à  la  petitesse  du  pouls.  En  ce  cas,  l'intçrvention 
médicale  est  de  toute  rigueur.  Il  importe  aussi,  que  dans  tout  cas 
d'épistaxis,  on  examine  la  paroi  postérieure  du  pharynx,  pour  voir 
si  le  sang  ne  s'écoule  pas  par  les  arrière-narines.  On  s'imagine  que 
le  sang  s'est  arrêté,  parce  qu'il  n'en  sort  plus  par  les  narines  anté- 
rieures tandis  qu'il  ne  cesse  pas  de  ruisseler  en  arrière. 

Traitement  —  Dans  toute  hémorrhagie  nasale  abondante,  il  faut 
insister  avant  tout  sur  le  repos  et  défendre  au  malade  de  se  moucher 
inutilement  comme  aussi  de  se  laver  et  de  s'éponger  constamment  le 
nez.  En  tenant  les  narines  doucement  et  persévéramment  fermées  au 
moyen  d'un  mouchoir,  il  se  forme  souvent,  sans  médication  aucune, 
un  caillot  qui  fait  cesser  l'hémorrhagie.  L'application  du  froid 
sur  le  nez  (eau  glacée)  est  avantageuse.Un  vieux  remède  domestique 
en  faveur,  c'est  l'addition  du  vinaigre  à  l'eau.  Si  l'hémorrhagie  ne 
s'arrête  pas,  on  essaie  d'abord  le  tamponnement  antérieur  de  la 
narine  qui  donne,  avec  de  l'ouate  commune  ou  imbibée  de  perchlo- 
rure  de  fer.  Si  cela  ne  réussit  pas,  on  doit  procéder  au  tampon- 
nement de  la  narine  postérieure  à  l'aide  de  la  €  sonde  de  Belloc  >. 
En  cas  de  besoin,  on  peut  aussi  tamponner  à  l'aide  d'une  sonde 
élastique,  qu'on  glisse  par-dessus  la  voûte  palatine  dans  le  pharynx 
et  qu'on  fait  sqrtir  par  la  bouche.  On  y  attache  le  tampon  qu'on 
fixe  dans  la  narine  postérieure  en  ramenant  le  cathéter.  Les  moyens 
internes  pour  arrêter  le  sang  sont  très  incertains  dans  leur  action. 
Cependant,  on  peut,  outre  l'hémostasie  directe,  faire  un  essai  avec 
de  Tergotine  (pilules  de  0,05  trois  à  quatre  par  heure). 
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CHAPITRE  PREMIER. 

Catarrhe  aigu  du  larynx. 

(Laryngite  aiguë.) 

Le  refroidissement,  comme  c'est  généralement  admis,  joue  un 
rôle  capital  dans  l'étiologie  du  catarrhe  aigu  du  larynx.  Il  serait 
injuste  de  vouloir  complètement  nier  son  action,  bien  que  la  corré- 
lation intime  qui  existe  entre  le  refroidissement  et  la  production 
d*un  catarrhe,  nous  soit  encore  inconnue.  La  prédisposition  aux 
laryngites  diffère  sensiblement  d'après  les  individus,  de  façon 
que  beaucoup  de  gens  prennent  plus  facilement  et  plus  fré- 
quemment un  catarrhe  que  d'autres.  A  part  le  refroidissement, 
les  irritants  directs  qui  atteignent  la  muqueuse  laryngée  provoquent 
souvent  une  laryngite,  comme,  par  exemple,  la  respiration  de  fu- 
mée, de  gaz  et  de  vapeurs  nuisibles.  Les  exercices  immodérés  de  la 
voix,  les  cris,  le  chant  occasionnent  aussi  des  laryngites,  surtout 
quand  d'autres  influences  nocives  agissent  concurremment  sur  le 
larynx.  Enfin  la  laryngite  peut  se  montrer  comme  épiphénomène,  ou 
affection  secondaire  dans  d'autres  maladies,  surtout  dans  la  rougeole, 
puis  dans  le  typhus,  la  scarlatine^  Térysipèle  etc.  Le  catarrhe  du 
larynx  est  souvent  combiné  avec  celui  du  nez,  du  pharynx  et  des 
voies  respiratoires  supérieures. 

Bien  que  les  symptômes  de  la  laryngite  permettent  d'ordinaire 
d'établir  facilement  et  sûrement  le  diagnostic,  il  n'y  a  que  t examen 
laryngoscopiqne  qui  fasse  juger  exactement  de  l'étendue  et  de 
l'intensité  du  catarrhe  ;  cet  examen  ne  pourrait  être  négligé  dans 
aucun  cas  sérieux.  La  laryngoscopie  {})  fait  voir,  proportionnelle- 
ment à  l'intensité  du  catarrhe,  une  injection  et  un  boursouflement 
de  la  muqueuse  plus  ou  moins  prononcés,  surtout  aux  cordes  voca- 
les, aux  ligaments  thyro-aryténoïdiens  supérieurs  ou  fausses  cordes 
vocales  et  dans  l'espace  compris  entre  les  cartilages  aryténoTdes. 


X.  Sur  la  iaryngoscofie  et  sur  beaucoup  de  points  que  nous  devons  omettre  id,  touchant  la 
patbolosie  très  vaste  des  maladies  du  larynx,  on  trouvera  des  détails  dans  les  ouvrages  de 
T^sdtt  de  Semeleder,  de  Tobold.  de  Stôrk,  de  B.  Fraenkd,  de  V.  Ziemssen  et  de  Mackensie. 
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Parfois  on  aperçoit  par-ci  par-là  de  petites  masses  de  mucus  adhé- 
rentes à  la  muqueuse.  Dans  les  différents  cas,  c'est  tantôt  telle  partie, 
tantôt  telle  autre  qui  est  plus  spécialement  atteinte.  Quand  l'inflam- 
mation est  considérable,  il  se  produit  parfois,  notamment  aux  cordes 
vocales  vraies  ou  inférieures  des  érosions  ulcératives  superficielles. 
Dans  d'autres  cas,  la  muqueuse  présente  en  différents  endroits  un 
aspect  décoloré  d'un  blanc  grisâtre  qui  tient  à  un  état  troublé  de 
l'épithélium.  Souvent  aussi  on  observe  de  petites  extravasations 
sanguines  de  la  muqueuse.  Très  fréquemment  on  constate  que,  lors 
de  rintonation,la  glotte  interligamenteuse  se  ferme  incomplètement, 
de  façon  à  laisser  entre  les  cordes  vocales  une  petite  fente  ovale. 
Cette  parésie  légère  des  cordes  vocales  dépend  d'une  affection  des 
muscles  du  larynx. 

Parmi  les  autres  symptômes  du  catarrhe  larjmgé,  il  faut  mention- 
ner avant  tout  \ enrouement  de  la  voix,  qui  seul,  dans  beaucoup  de 
cas,  suffit  à  diagnostiquer  la  maladie.  Cet  enrouement  n'est  pas  sous 
Ja  dépendance  exclusive  des  changements  anatomiques  des  cordes 
vocales  ;  il  tient  aussi  pour  une  part  à  la  parésie  des  muscles  qui 
animent  les  cordes  vocales  et  de  laquelle  nous  venons  de  parler. 

La  toux  dans  la  laryngite  peut  présenter  une  violence  excessive 
et  se  reconnaît  souvent  <L  comme  toux  laryngée  >  à  son  timbre 
rauque  et  criard.  Au  début  le  plus  souvent  sèche,  elle  s'accompagne 
dans  la  suite  d'une  expectoration  muco-purulente  rare,  parfois  légè- 
rement teintée  de  sang. 

Les  douleurs  du  larynx  sont  d'ordinaire  modérées.  Les  malaises 
subjectifs  consistent  principalement  en  une  sensation  pénible  de 
chatouillement,  de  brûlure  et  d'aridité  dans  la  gorge.  Après  une 
conversation  un  peu  soutenue,  la  douleur  dans  le  larynx  peut  deve- 
nir très  aiguë.  De  même  la  pression  du  larynx  à  l'extérieur  provoque 
parfois  de  la  sensibilité.  La  dysphagie  qui  accompagne,  dépend  d'or- 
dinaire d'une  pharyngite  concomitante,  mais  peut  aussi  être  mise  sur 
le  compte  d'une  affection  de  l'épîglotte  ou  d'une  apophyse  aryténoïde. 

\! état  général  est,  dans  les  différents  cas,  très  diversement  affecté. 
Beaucoup  de  malades  se  sentent  très  bien, à  part  leurenrouement;chez 
d'autres  au  contraire  se  présentent  un  grand  abattement,  de  légers 
maux  de  tête,  souvent  aussi  des  mouvements  fébriles  peu  prononcés. 

La  dyspnée  n'existe  guère  dans  la  laryngite  commune  des  adul- 
tes, même  quand  les  cordes  vocales  supérieures  ou  les  replis  ary- 
épiglottiques  sont  considérablement  gonflés.  Mais  il  y  a  une  forme 
grave  de  la  laryngite  aiguë,  dans  laquelle  non  seulement  les  enfants, 
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mais  m6me  les  adultes, présentent  des  signes  manifestes  de  suflfoca- 
tion  ;  c'est  la  laryngite  appelée  hypoglottique  aiguë  grave  (chordite 
vocale  inférieure).  Dans  cette  forme  il  se  produit  une  infiltration 
aiguë  très  intense  de  la  muqueuse  dans  l'espace  laryngé  inférieur 
(sous-chordal)  ou  glotte  interligamenteuse  qui  conduit  à  la  sténose. 

Chez  les  enfants^  au  contraire,  à  raison'  de  Tétroitesse  plus  consi* 
dërable  du  larynx  infantile,  les  symptômes  sténosiques  ne  sont  pas 
rares,  même  dans  les  formes  par  elles-mêmes  relativement  bénignes 
de  la  laryngite  et  elles  ont  donné  lieu  à  la  création  d'une  forme  par- 
ticulière de  la  maladie,  appelée  pseudo-croup. 

Le  pseudo-croup  des  enfants  vient  ordinairement  à  la  suite  d'un 
léger  rhume.  Presque  toujours  subitement,et  le  plus  souvent  la  nuit, 
se  déclare  une  toux  rauque,  caverneuse,  par  laquelle  les  enfants 
sont  tirés  de  leur  sommeil.  Les  accès  de  toux  sont  interrompus  par 
des  inspirations  longues  et  bruyantes.  Les  enfants  sont  anxieux, 
agités,  leur  respiration  est  pénible  et  leur  pouls  rapide.  Ces  accès 
se  répètent  plusieurs  fois  la  même  nuit  Le  lendemain  pourtant  les 
enfants  sont  très  alertes,  enjoués  et  ont  tout  au  plus  une  toux  lé- 
gère. La  nuit  suivante,  plus  rarement  les  nuits  subséquentes,  les 
mêmes  accès  violents  se  renouvellent.  Il  ne  reste  plus  ensuite  qu'un 
simple  catarrhe,  qui  après  une  à  deux  semaines  guérit  complètement. 
La  cause  de  l'explosion  de  ces  accès  subits  réside  en  partie  en  un 
gonflement  plus  intense  de  la  muqueuse  qui  se  produit  pendant  le 
sommeil,  en  partie  en  une  accumulation  momentanée  de  produits 
sécrétoires  ;  souvent  aussi  peut->étre  en  une  crampe  de  la  glotte  qui 
s'opère  par  voie  réflexe.  On  ne  retrouve  aucune  cause  anatomique 
autre  que  le  catarrhe  laryngé  commun,et  en  examinant  le  pharynx, 
on  ne  constate  aucune  trace  de  ce  processus  diphthéritique  qui 
coexiste  presque  toujours  avec  le  croup  laryngé  véritable.  Il  est 
digne  de  remarque  que  beaucoup  d'enfants,  souvent  même  la  plu- 
part des  enfants  d'une  même  famille,  ont  une  prédisposition  parti- 
culière pour  le  pseudo-croup.  Quand  on  prétend  qu'un  enfant  a  déjà 
eu  la  diphthérie  à  plusieurs  reprises,  il  s'agit  presque  constamment 
du  faux-croup  dont  nous  venons  de  parler. 

La  durée  de  la  laryngite  aiguë  est  de  peu  de  jours  dans  les  cas 
l^ers  et  s'étend  à  plusieurs  semaines  dans  les  cas  graves.  A  défaut 
de  précautions  suffisantes  et  par  suite  d'un  traitement  inintelli^ 
gent;  le  catarrhe  laryngé  aigu  peut  passer  à  l'état  chronique.  La 
terminaison  mortelle  est 'excessivement  rare  chez  les  adultes,  même 
quand  la  forme  est  grave,  et  dans  le  faux-croup  des  enfants. 
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Le  traitement  de  la  laryngite  aiguë  doit  avoir  pour  objet  d'écar- 
ter tout  d'abord  toutes  les  influences  nocives.  Dans  toute  laryngite 
un  peu  intense,  on  garde  les  malades  dans  la  chambre,  et  on  fait 
bien  de  mettre  les  enfants  immédiatement  au  lit  Les  malades 
parleront  aussi  peu  que  possible.  Dans  tous  les  cas  graves  il 
faut  défendre  de  fumer.  Conformément  à  une  vieille  coutume,  le 
cou  doit  être  chaudement  enveloppé  ou  entouré  d'un  manchon  de 
Priessnitz.  L'usage  des  boissons  chaudes  et  abondantes  est  à  con- 
seiller.  Le  lait  chaud  mêlé  à  l'eau  de  Selters  est  pris  volontiers  par  la 
plupart  des  malades.  Si  l'on  dispose  d'un  appareil  à  inhalations,  on 
fait  inhaler  de  la  vapeur  d'eau  commune  ou  bien  une  légère  solution 
d'une  à  deux  p.  ^/o  de  sel  marin.  Les  inhalations  astringentes  n'ont 
aucune  utilité.  Quand  la  toux  est  fatigante,  on  donne  un  peu  de 
morphine.  Si  les  souffrances  locales  sont  vives,  et  que  par  le  gonfle* 
ment  de  l'épiglotte  et  de  la  muqueuse  des  cartilages  aryténoïdes 
il  se  produise  de  violentes  douleurs  en  avalant,  on  peut  faire  lente- 
ment déglutir  aux  malades  de  petits  fragments  de  glace.  Un  catâ* 
plasme  sinapisé  sur  le  devant  du  cou  rend  parfois  de  bons  services. 
Dans  les  cas  graves  de  laryngite  aiguë  avec  des  manifestations 
prononcées  de  sténose,  on  doit  appliquer  énergiquement  de  la  glace 
au  dedans  et  au  dehors.  Quelques  sangsues  placées  à  la  région  la* 
ryngée  procurent  parfois  un  soulagement  marqué. 

Dans  le  pseudo-croup  des  enfants  la  médication,  détaillée  ci-dessus, 
trouve  en  partie  son  application.  On  fait  prendre  aux  enfants  des 
boissons  chaudes,  on  met  un  sinapisme,  ou  l'on  fait  des  applications 
chaudes  sur  la  peau  du  cou.  On  doit  être  un  peu  réservé  dans  l'ad- 
ministration des  vomitifs  si  préconisés  de  toutes  parts,  bien  qu'il 
soit  impossible  de  nier  leur  action  bienfaisante  dans  quelques  cas. 

Les  moyens  susdits  sont  largement  suffisants  dans  le  traitement 
de  la  laryngite  aiguë.  Si  l'on  veut  tenter  une  médication  locale  plus 
énergique,  ce  qu'il  y  a  de  mieux  encore  dans  les  cas  intenses,  c'est 
de  badigeonner  une  ou  plusieurs  fois  la  muqueuse  du  larynx  avec 
une  forte  solution  de  nitrate  d'argent  (i  ;  lo). 

Il  faut  se  souvenir  encore,  qu'il  est  de  la  plus  haute  importance, 
au  point  de  vue  de  13l  propAylaxie,  if  endurcir  psit  des  moyens  ration- 
nels les  personnes,  et  surtout  les  enfants,  qui  ont  une  tendance 
prononcée  aux  laryngites,  aux  angines,  etc.  Dans  ce  but  on  ne  sau- 
rait mieux  faire  que  d'ordonner  des  lotions  froides  du  cou  et  de  la 
poitrine  méthodiquement  pratiquées  le  soin 
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Laryngite  chronique. 

(Catarrhe  chronique  du  larynx.) 

Étiologie  —  La  laryng^'te  chronique  est  la  conséquence  de  la 
laryngite  aiguë,  ou  bien  elle  se  développe  petit  à  petit  à  la  suite 
d'influences  nocives  qui  ont  agi  sur  le  larynx  pendant  un  temps 
prolongé.  Dans  beaucoup  de  cas  donc,  la  laryngite  chronique  est 
une  maladie  professionnelle,  comme  notamment  chez  les  chanteurs, 
les  orateurs,  les  crieurs  publics,  les  hôteliers,  etc.  ;  elle  est  très  fré- 
quente chez  les  buveurs  et  est  presque  toujours  combinée  chez  eux 
à  une  pharyngite  chronique.  On  a  prétendu  de  divers  côtés  qu'une 
trop  longue  luette  provoque,  par  l'irritation  incessante  de  l'entrée  du 
larynx,  une  laryngite  chronique,  qu'on  parvient  à  guérir  par  l'ampu- 
tation de  cet  appendice. 

Symptômes  morbides  —  Bien  que  déjà  dans  la  lar}mgite  aiguë, 
il  soit  à  souhaiter  qu'on  fasse  l'examen  laryngoscopique,  dans  tout 
catarrhe  chronique  du  larynx  cette  inspection  devient  pour  le  méde- 
cin un  indispensable  devoir,  attendu  que,  trop  souvent,  on  attribue  à 
un  simple  catarrhe  un  enrouement  persistant,  alors  que  le  miroir 
laryngé  fait  voir  de  toutes  autres  causes  de  l'altération  de  la  voix  : 
la  paralysie  des  cordes  vocales,  des  néoplasmes,  etc.  Qu'on  n'oublie 
d'autre  part  jamais  de  songer  que  la  laryngite  chronique  peut  faire 
partie  intég^nte  de  la  tuberculose  et  de  la  syphilis.  Ce  sont  précisé- 
ment les  médecins  qui  s'occupent  de  la  laryngologie  comme  d'une 
spécialité,  qui  négligent  trop  souvent  de  porter  suffisamment  leurs 
investigations  sur  tout  le  reste  du  corps  en  présence  d'une  affection 
du  larynx. 

L'état  laryngoscopique  dans  le  catarrhe  chronique  peut  être  tel- 
lement semblable  à  celui  de  l'état  aigu ,  que  sans  les  données  ana- 
mnestiques  fournies  par  les  malades,  il  nous  est  impossible  d'en  établir 
la  distinction.  Ordinairement,  la  rougeur  de  la  muqueuse  est  moins 
vive,  les  cordes  vocales  présentent  davantage  un  aspect  gris-rou- 
geâtre  sale.  Assez  fréquemment,  quand  le  catarrhe  a  duré  longtemps, 
il  se  produit  des  épaississements  de  quelques  parties  de  la  muqueuse, 
comme,  par  exemple,des  replis  qui  sont  situés  entre  les  cartilages  ary- 
ténoldes.  Ce  gonflement  est  important  au  point  de  vue  pratique,  puis- 
qu'il forme  un  obstacle  mécanique  au  rapprochement  des  cartilages 
aryténoldes  et  contribue  ainsi  à  la  production  de  l'enrouement  On 
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a  observé  également  des  épaississements  partiels  considérables  de 
répiglotte,  des  cordes  vocales  supérieures,  (principalement  chez  les 
prédicateurs)  et  des  cordes  vocales  véritables.  Tùrck  a  décrit,  sous  le 
nom  de  chordite  tubéreuse^  une  forme  particulière  de  laryngite  chro- 
nique, dans  laquelle  on  voit  se  former  des  saillies  mamelonnées  au 
milieu  des  cordes  vocales  véritables  ;  parfois  on  voit  se  produire 
dans  le  catarrhe  chronique,  principalement  aux  cordes  vocales  vraies, 
des  ulcérations  érosives  superficielles.  Très  souvent  on  constate  aussi 
des  troubles  fonctionnels  d'une  ou  des  deux  cordes  vocales,  tantôt 
de  cause  mécanique,  tantôt  sous  la  dépendance  de  véritables  paré- 
sies  musculaires. 

Les  autres  symptômes  de  la  laryngite  chronique  sont  l'enrouement, 
la  toux  et  des  sensations  anormales  dans  le  larynx.  \J enrouement  se 
montre  à  tous  les  d^rés,  depuis  la  simple  rudesse,  et  la  disposition 
de  la  voix  à  <  se  fausser  >  à  tout  instant,  jusqu'à  l'aphonie  presque 
complète.  La  toux  a  une  résonance  enrouée,  basse  et  rauque. 
L'expectoration  est  rare,  d'ordinaire  purement  muqueuse,  parfois 
un  peu  teintée  de  sang.  Les  phénomènes  subjectifs  dans  le  lar3mx 
sont  un  sentiment  de  brûlure  et  de  grattage,  d'aridité  et  de  chatouil- 
lement. Ils  s'accentuent  surtout  lors  de  toute  fatigue  de  la  parole. 

Nous  devons  encore  signaler,  comme  une  forme  particulière  de 
laryngite  chronique,  rare  mais  importante  sous  le  rapport  pratique, 
la  chordite  vocale  inférieure  hypertrophique  (Gerhardt)  ou  la 
laryngite  h]rpoglottique  chronique  hypertrophique  (  Ziemssen  ). 
Dans  cette  forme  il  se  produit  une  hypertrophie  lentement  progres- 
sive et  finalement  une  sclérose  du  tissu  muqueux  et  surtout  du  tissu 
cellulaire  sous-muqueux  de  l'espace  laryngé  inférieur.  Les  mêmes 
ulcérations  peuvent  se  former  en  même  temps,  mais  plus  rarement, 
dans  les  parties  supérieures  du  larynx.  Les  symptômes  de  la  maladie 
sont  avant  tout,  outre  l'enrouement  chronique,  les  signes  d'une 
sténose  laryngée  lentement  et  progressivement  envahissante.  La  res- 
piration devient  de  plus  en  plus  difficile,  l'inspiration  bruyante  et 
prolongée.  Fréquemment  on  a  vu  se  produire  des  accès  de  sufTocation 
tels  que  la  vie  n'a  pu  être  sauvée  que  par  la  trachéotomie.  Le 
diagnostic  ne  saurait  s'établir  qu'à  l'aide  du  laryngoscope.  Alors  on 
aperçoit  au  fond  de  la  glotte  l'étroite  fente  que  les  épais  bourrelets 
de  la  muqueuse  laissent  encore  entre  eux. 

On  ne  connaît  pas  encore  la  cause  certaine  de  cette  maladie.  Elle 
parait  n'avoir  aucun  rapport  avec  la  syphilis. 

Le  traitement  du  catarrhe  chronique  du  larynx  est  toujours 
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une  affaire  difficile  et  de  longue  durée,  dont  le  résultat  dépend 
en  grande  partie  de  la  bonne  volonté  et  de  l'énergie  du  malade.  En 
effet,  il  s'agit  tout  d'abord  d'écarter,  autant  que  possible,  toutes  les 
influences  nocives  qui  ont  provoqué  et  qui  entretiennent  le  catarrhe. 
Ici  un  sage  avis  est  souvent  plus  facile  à  donner  qu'à  faire  suivre. 
Ce  n'en  est  pas  moins  un  devoir  pour  le  médecin  de  s'efforcer  à  per- 
suader  le  malade  de  la  nécessité  de  ménager  son  larynx  et  de  lui 
défendre  autant  que  possible  toute  conversation  soutenue,  le  chant, 
le  séjour  dans  une  atmosphère  enfumée  et  poudreuse,  l'usage  du 
tabac  à  fumer  et  des  boissons  alcooliques. 

En  seconde  ligne  vient  le  traitement  local.  Les  inhalations  avec 
les  solutions  astringentes  (^  p.  %,  de  solution  tan  nique,  2  %  de 
solution  d'alun)  sont  des  mieux  usitées.  Quand  le  larynx  est  très  sen- 
sible on  peut  faire  inhaler  aussi  des  narcotiques  (mélange  de  50  par- 
ties d'eau  de  laurier-cerise  avec  1000  d'eau  ;  solution  de  bromure  de 
potassium  à  4  <>/o).  Les  inhalations  se  pratiquent  deux  à  trois  fois 
par  jour  et  doivent  chaque  fois  durer  environ  cinq  minutes.  On  consi- 
dère comme  beaucoup  plus  efficaces  que  les  inhalations,  les  badi- 
geonnages  directs  du  latynx  qui  doivent  se  pratiquer  à  l'aide  du 
miroir  laryngien.  On  se  sert  surtout,  à  cet  effet,  du  nitrate  d'argent, 
d'abord  en  solution  faible  (i  :3o),  plus  concentrée  plus  tard  (i  :  10 
jusqu'à  1 :  5).  Ces  badigeonnages  ont  lieu  tous  les  deux  ou  tous  les 
trois  jours.  Outre  le  nitrate  d'argent  on  emploie  aussi  les  badigeon- 
nages  avec  de  la  teinture  d'iode  pure  ou  avec  de  la  glycérine  iodée, 
avec  des  solutions  concentrées  d'alun  ou  de  tanin. 

On  prescrit  aussi  des  cures  d'eaux  minérales  dans  le  catarrhe 
laryngé  chronique.  Ces  cures  réalisent  déjà  un  certain  bénéfice,  en  ce 
sens  qu'elles  imposent  aux  malades  de  plus  grands  ménagements 
et  qu'elles  leur  procurent  du  bon  air.  Comme  l'expérience  l'a  con- 
sacré, on  prescrit  surtout  aux  constitutions  <  sanguines  »  les  sources 
sulfureuses  froides  (Nenndorf,  Eilsen,  Weilbach),  ou  les  eauxsulfu- 
reuses-iodiques  (Carlsbad,  Marienbad),  tandis  qu'on  envoie  les  tem- 
péraments délicats  à  Ems,  Salzbrunn,  Reichenhall,  Salzungen  ou 
IschL 

Le  traitement  de  la  laryngite  hypertrophique  qui  produit  la  sténose 
larjmgée  doit  être  mécanique.  Schrôtter  notamment,  a  imaginé  plu- 
sieurs méthodes  pour  remédier  petit  à  petit  à  la  sténose  laryngée 
par  l'introduction  de  bougies  et  de  dilatateurs  plus  durs.  Pour  plus 
de  détails  on  consultera  sur  ce  point  les  récents  ouvrages  spéciaux 
que  nous  avons  cités  plus  haut. 


CHAPITRE  TROISIÈME, 

Périchondrite  laryngée. 

Étiologie  et  anatomie  pathologique.  —  L'inflammation  du 
périchondre  des  cartilages  laryngiens  semble  très  rarement  être  une 
afifection  primitive.  C'est  beaucoup  plus  souvent  une  maladie 
consécutive  à  d'autres  affections  du  larynx,  principalement  la  tuber- 
culose et  la  syphilis  laryngées.  En  outre,  elle  se  développe  secondai* 
rement  dans  de  graves  maladies  aiguës,  surtout  dans  le  typhus 
abdominal,  puis  dans  la  variole,  la  diphthérie,  etc.  Elle  se  caractérise 
anatomiquement  par  une  inflammation  purulente  du  périchondre 
qui  conduit  communément  à  la  formation  d'abcès  circonscrits.  La 
plupart  des  abcès  du  larynx  émanent  du  périchondre  (').  I^  péri- 
chondre est  en  partie  détruit  par  Tabcès,  en  partie  décollé  du 
cartilage.  Celui-ci  se  nécrose,  se  désagrège  et  s'élimine  en  particules 
isolées  ou  en  totalité. 

La  périchondrite  atteint  le  plus  fréquemment  le  cartilage  cricoTdc 
et  les  cartilages  aryténoTdes,  plus  rarement  la  surface  interne  ou 
externe  du  cartilage  thyroïde.  D'après  cela  on  distingue  une  péri-- 
chondrite  interne  et  externe.  On  a  observé  également  la  périchondrite 
de  Tépiglotte. 

Symptômes  morbides  —  Dans  les  rares  cas  de  périchondrite 
primitive,  il  se  développe,  en  peu  de  temps,  chez  des  personnes 
saines  jusque  là,  des  désordres  intenses  du  côté  du  larynx  (douleur 
spontanée  ou  à  la  pression  du  larynx,  enrouement,  toux),  auxquels 
viennent  s'ajouter  bientôt  les  symptômes  dangereux  de  la  sténose 
laryngée.  Dans  les  cas  secondaires,  qui  se  déclarent  presque  tou- 
jours chez  des  personnes  gravement  malades  auparavant,  ce  sont 
souvent  les  manifestations  sténosiques  qui  sont  la  première  expres- 
sion de  la  grave  aflection  du  larynx.  \J examen  laryngoscopique  fait 
voir  d'ordinaire,  outre  la  rougeur  et  l'infiltration  générale^  une 
saillie  circonscrite  de  la  muqueuse,  produite  par  l'abcès  à  un  endroit 
déterminé.  En  outre,  on  constate  souvent  un  œdème  collatéral  consi- 
dérable du  tissu  cellulaire  acvoisinant,  qui  prend  souvent  plus  de 
part  au  développement  de  la  sténose  que  l'aflection  primitive  elle- 
même.  \J œdème  si  redouté  de  la  glotte  (œdème  des  ligaments  ary-épi- 
glottiques)  dans  le  typhus,  la  tuberculose  laryngée,  etc.,  est  le  plus 
souvent  la  suite  d'une  périchondrite  aryténoïdienne  ou  cricoïdienne. 


X.  Ce  n'est  que  dans  des  cas  très  rares  qu'on  voit  se  former  des  abcès  purement 
mnquffU¥,  dans  ce  qu'on  appelle  ia  laryngite phUgwtoneuu, 
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Enfin  c'est  dans  la  périchondrite  arj^énoTdienne  surtout,  qu'on 
observe  aii  laryngoscope  des  troubles,le  plus  souvent  considérables  de 
la  mobilité  des  cartilages  aryténoTdiens  malades  en  même  temps 
que  les  cordes  vocales.  Plus  tard,  quand  l'abcès  a  été  ouvert  artifi- 
ciellement, ou  s'est  vidé  spontanément ,  et  que  le  cartilage  s'est 
détaché  en  entier  ou  en  partie,  le  miroir  laryngien  permet  de  s'as- 
surer plus  en  détail  de  l'étendue  du  désordre  qui  en  est  résulté. 

La  périchondrite  laryngée  conduit  le  plus  souvent  à  la  mort  à  la 
suite  des  phénomènes  de  la  sténose.  Dans  d'autres  cas,  il  est  vrai, 
les  symptômes  les  plus  menaçants  peuvent  être  conjurés  tout 
d'abord,  mais  la  maladie  fondamentale  (tuberculose)  finit  par  amener 
un  résultat  funeste.  Dans  des  cas  exceptionnels,  où,  soit  après  une 
périchondrite  primitive,  soit  après  le  décours  de  la  maladie  première 
(typhus)  une  guérison  effective  s'est  établie,  celle-ci  est  souvent 
incomplète,  vu  que  par  la  rétraction  cicatricielle  qui  ne  tarde  pas  à 
se  produire,  il  survit  une  sténose  chronique  du  larynx. 

Le  diagnostic  au  début  des  graves  phénomènes  sténosiques  n'est 
d'ordinaire  qu'une  question  de  probabilité,  puisque  l'examen  laryn- 
goscopique  est  difllicile  à  faire,  et  que  d'ailleurs  l'interprétation  de 
l'état  des  choses  n'est  pas  toujours  aisée.  Cependant  on  est  parfai« 
tement  autorisé  à  porter  ce  diagnostic,  quand,  indépendamment 
des  autres  symptômes  laryngés,  l'imminence  d'une  suffocation  se 
déclare  au  cours  des  maladies  sus-désignées,  dans  lesquelles  l'expé* 
rience  nous  apprend  que  la  périchondrite  se  montre  le  plus  fré- 
quemment Il  importe  d'ailleurs  au  point  de  vue  pratique  de  recon- 
naître en  temps  utile  la  laryngo-sténose  comme  telle,  puisque  c'est 
elle  qui,  avant  tout,  réclame  une  prompte  intervention  thérapeutique. 

Traitement  —  Au  début  de  l'affection,  on  peut  chercher  encore  à 
mitiger  l'inflammation  par  l'application  intùs  et  extra  de  la  glace,  ou 
par  l'usage  des  sangsues.  Mais  quand  la  laryngo-sténose  s'est  établie, 
l'action  du  chirurgien  s'impose,  puisque  ce  n'est  que  dans  des  cir- 
constances exceptionnelles  que  l'abcès,  en  crevant  de  lui-même,  fait 
disparaître  les  symptômes  menaçants.  Le  plus  souvent  le  malade  ne 
peut  échapper  à  l'asphyxie  que  par  la  trachéotomie  opportunément 
pratiquée.  Des  médecins  familiarisés  avec  la  laryngoscopie  ont  ouvert 
plusieurs  fois  déjà  par  l'intérieur  et  avec  succès  des  abcès  laryngés. 
Si  après  l'issue  avantageuse  de  la  maladie  il  persiste  une  sténose 
chronique  du  larynx,  les  malades  doivent  ou  bien  porter  toute  leur 
vie  une  canule  trachéale,  ou  bien  il  faut  tâcher  de  dilater  petit 
à  petit  le  rétrécissement  par  les  méthodes  mentionnées  plus  haut. 


CHAPITRE  QUATRIÈME. 

Œdème  de  la  glotte. 

L'importance  pratique  de  l'œdème  de  la  glotte,  terme  par  lequel 
on  désigne  Fœdème  de  rentrée  du  larynXy  principalement  des  ligaments 
ary-épiglûttiqueSy  exige  encore  une  courte  description  à  part.  Nous 
avons  appris  tout  à  l'heure  que  \^  périchandrite  laryngée  est  une  de 
ses  causes  principales  ;  mais  dans  les  inflammations  moins  profon- 
dément situées  du  larynx  et  de  son  voisinage,  Tcedème  de  la  glotte 
peut  se  déclarer  parfois  comme  une  complication  dangereuse,  no- 
tamment dans  les  laryngites  qui  se  montrent  au  cours  des  maladies 
aiguës  graves  (typhus,  variole,  érysipèle),  dans  les  inflammations 
du  lar}mx,  suite  dirritations  mécaniques  ou  chimiques  violentes  (va- 
peurs d'eau  chaude,  substances  caustiques),  puis  dans  les  plaies  du 
larynx^  et  comme  conséquence  enfin  de  l'introduction  dan3  le  larynx 
de  corps  étrangers.  De  même,  l'œdème*  collatéral  dans  l'angine  de 
Ludwig,  dans  les  inflammations  intenses  de  la  parotide,  des  amyg- 
dales etc.  peut,  bien  que  rarement,  s'étendre  jusqu'aux  ligaments 
ary-épiglottiques.  Finalement  l'cedème  de  la  glotte  vient  exception- 
nellement (div^  partie  constituante  de  t  œdème  généralisé  k  la  suite  de 
la  maladie  de  Bright,  des  lésions  du  cœur,  de  l'emphysème  pulmo- 
naire, etc. 

Le  symptôme  capital  de  l'cedème  de  la  glotte  est  la  dyspnée  qui 
se  produit  consécutivement  à  la  coarctatton  de  l'entrée  du  lar3mx, 
dyspnée  qui  atteint  souvent  les  degrés  les  plus  élevés  et  qui,  affectant 
de  préférence  d'abord  l'inspiration,  devient  bientôt  à  la,  fois  inspi- 
ratoire  et  expiratoire.  La  respiration,  surtout  l'inspiration,  est 
accompagnée  d'un  bruyant  sifflement  laryngé.  Par  suite  de  l'entrée 
insuffisante  de  l'air,  on  voit  se  produire  à  la  fosse  sus-stemale,  à 
l'épigastre  et  aux  parties  latérales  du  thorax  des  rétractions  inspî- 
ratoiresL  A  l'aide  du  laryngoscope, quand  on  réussit  à  faire  l'examen, 
on  voit  le  gonflement  œdémateux  des  ligaments  ary-épiglottiques, 
parfois  aussi  une  infiltration  semblable  de  l'épiglotte  et  des  cordes 
vocales  supérieures.  On  parvient  même  parfois  à  atteindre  avec  le 
doigt  les  parties  tuméfiéesL 

Si  la  d>*spnée  va  jusqu'à  mettre  la  vie  en  danger»  il  n'y  a  que 
Tintervention  opératoire  qui  soit  indiquée.  Les  médecins  habiles 
dans  la  laryngoscopie  chercheront  à  faire  disparaître  le  gonflement 
en  pratiquant  quelques  longues  incisions  dans  les  parties  œdématiées. 


Tuberculose  du  larynx.  —  Étiologle.  177 

Si  cela  n'est  d'aucun  secours,  la  trachéotomie  doit  être  faite.  Le  dan- 
ger immédiat  est-il  conjuré  de  cette  façon,  le  traitement  subséquent 
se  réglera  d'après  les  affections  qui  sont  la  cause  de  l'œdème  de  la 
glotte. 

CHAPITRE  CINQUIÈME. 

Tuberculose  du  larynx. 

(Phthisie  laryngôe.) 

Étiologie.  —  Comme  la  tuberculose  du  larynx  est,la  plupart  du 
temps,combinée  à  la  tuberculose  d'autres  organes,  surtout  des  pou- 
mons, nous  renvoyons  pour  ce  qui  concerne  l'étiologie  et  la  patho- 
logie générale  de  la  maladie  à  la  description  de  la  tuberculose 
pulmonaire.  Cependant  nous  sommes  autorisé  à  décrire  à  part  les 
caractères  spéciaux  de  la  tuberculose  laryngée,  parce  que  la  tuber- 
culose peut  parfois  commencer  par  le  larynx  et  y  demeurer  à  l'état 
isolé  pour  un  temps  assez  long.  D'autre  part  il  arrive  parfois  que 
dans  beaucoup  de  cas  de  tuberculose  pulmonaire,  manifestement 
combinés  à  la  tuberculose  laryngée,  les  symptômes  qui  se  rap- 
portent au  larynx  se  placent  tout  à  fait  au  premier  plan  du  tableau 
clinique.  Beaucoup  de  médecins  contestent  que  la  tuberculose  puisse 
débuter  au  larynx,  mais  l'expérience  clinique  enseigne  que  des 
personnes  jouissant  d'une  bonne  santé  apparente,  commencent  assez 
souvent  par  souffrir  tout  d'abord  d'enrouement.  La  maladie  prise 
dans  le  principe  pour  une  laryngite  commune  résiste  avec  une 
étonnante  opiniâtreté  à  la  médication  ordinaire.Les  malaises  du  côté 
du  larynx  augmentent  de  plus  en  plus,  l'état  général  du  malade 
empire.  Au  laryngoscope  on  constate  à  peine  un  catarrhe  commun, 
mais  qui  se  complique  dans  la  suite  d'ulcérations  et  d'infiltrations  de 
la  muqueuse.  Pendant  tout  ce  temps  et  malgré  l'investigation  la 
plus  minutieuse,  on  ne  découvre  pas  le  moindre  indice  physique 
d'une  maladie  du  poumon. 

Cependant,  à  la  longue,  les  poumons  ne  restent  pas  indemnes  ; 
tôt  ou  tard  les  signes  d*une  phthisie  pulmonaire  concomitante  de- 
viennent de  plus  en  plus  manifestes  et  étendus  et  à  l'autopsie  on 
finît  toujours  par  trouver  à  côté  de  la  phthisie  laryngée,  de  vastes 
altérations  tuberculeuses  dans  le  poumon.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  nous 
semble  que  c'est  y  mettre  trop  de  recherche,  que  de  supposer,  dans 
des  cas  pareils,  une  affection  primitive  des  poumons  que  par  les 
moyens  d'investigation  dont  nous  disposons,  nous  ne  parviendrions 
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pas  à  déceler  à  son  début  Rien,  au  contraire,  ne  sToppose  à  ce 
qu'on  admette  que  le  poison  tuberculeux  (les  bacilles  tuberculeux) 
puisse  adhérer  d'abord  au  larynx,  y  provoquer  les  premières  mani- 
festations de  la  tuberculose,  et  ne  se  propager  que  par  après  à 
l'organe  pulmonaire. 

Il  est  certain  que,dans  la  plupart  des  cas  de  tuberculose  laryngée, 
les  symptômes  de  celle-ci  ne  se  développent  (^^  secondairement  à^ns 
le  cours  d'une  phthisie  pulmonaire  chronique.  Nous  verrons  plus 
loin  que  l'affection  du  larynx  doit  être  envisagée  comme  le  résultat 
d'une  infection  locale  produite  par  le  passage  des  crachats  tubercu- 
leux. Cette  complication  se  montre  dans  environ  ^  de  tous  les  cas 
de  tuberculose  pulmonaire,  quand  on  comprend  dans  l'énumératioa 
toutes  les  affections  du  larynx  de  moindre  intensité.  Les  cas  de 
tuberculose  étendue  et  profonde  du  larynx  sont  beaucoup  plus  rares. 

Sous  le  rapport  anatomique  l'aflection  laryngée  qui  vient  se  sur- 
ajouter à  la  phthisie  pulmonaire  ou  qui  se  montre  primitivement, 
n'est  au  début  qu'un  simple  catarrhe  de  la  muqueuse  qui  extérieure- 
ment, ne  se  distingue  d'aucune  manière  de  tout  autre  catarrhe 
laryngé.  Les  ulcérations  érosives  planes  situées  sur  les  cordes  voca- 
les ou  entre  les  cartilages  aryténoldes  n'ont  rien  dé  caractéristique 
par  elles-mêmes.  En  effet,  il  est  difficile  de  distinguer  si  le  catarrhe 
laryngé  simple  et  les  ulcères  superficiels  du  larynx  qui  se  montrent 
souvent  chez  les  phthisiques,  sont  réellement,  dans  tous  les  cas,  des 
affections  tuberculeuses  de  nature  spécifique.  Ils  ne  sont  peut-être 
le  plus  souvent  que  des  conséquences  de  l'irritation  mécanique 
provenant  de  la  fréquence  de  la  toux,  ou  de  l'irritation  chimique 
résultant  des  crachats.  La  question  ne  sera  tirée  au  clair  que  par  la 
découverte  des  bacilles  tuberculeux  spécifiques  dans  les  affections 
laryngées  qui  accompagnent  la  phthisie.  Par  contre  les  altérations 
graves  du  larynx  chez  les  phthisiques  sont  incontestablement  d'ori- 
gine véritablement  tuberculeuse.  On  trouve  en  cette  circonstance 
une  infiltration  tuberculeuse  caractéristique  avec  formation  de  tuber- 
cules miliaires  dans  la  muqueuse  et  dans  le  tissu  sous-muqueux. 
Par  la  désagrégation  des  parties  infiltrées,il  se  forme  des  ulcères  éten- 
dus, se  propageant  toujours  de  proche  en  proche.  Ceux-ci  siègent  de 
préférence  aux  cartilages  aryténoldes,  aux  cordes  vocales  et  à  l'épi- 
glotte,  d'où  ils  s'avancent  quelquefois  sur  la  base  de  la  langue. 
Joignez  à  cela  le  gonflement  des  parties  voisines  par  l'œdème  col- 
latéral, parfois  la  périchondrite  laryngée  et  des  parésies  mécaniques 
ou  musculaires  des  cordes  vocales.  Uexamen  laryngoscopique  fait 
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voir  avec  une  exactitude  suffisante  la  plupart  des  détails  de  ce 
processus  destructif.  Il  donne  même  souvent  une  image  plus  correcte 
de  TafTection  que  n'en  fournit  éventuellement  l'inspection  cadavé- 
rique ultérieure,  puisque  sur  le  cadavre  Thyperémie  et  le  gonflement 
des  parties  rétrocèdent  considérablement.  Un  caractère  particulière- 
ment caractéristique  de  la  tuberculose,  mais  qui  se  présente  rarement, 
c'est  l'épaisse  infiltration  et  l'ulcération  partielle  de  l'épiglotte. 

Les  ^Tinptômes  de  la  tuberculose  laryngée  sont  très  divers 
d'après  l'étendue  et  l'intensité  du  processus.  Ils  consistent  parfois 
tout  uniment  en  une  raucité  et  un  enrouement  modérés  de  la  voix; 
dans  d'autres  cas,  ils  s'accentuent  jusqu'à  engendrer  les  soufirances 
les  plus  vives  qui  puissent  se  montrer  dans  la  tuberculose.  Cela  est 
notamment  le  cas,  quand  l'ulcération  siège  à  l'épiglotte  et  aux  car- 
tilages aryténoldes.  La  déglutition  est  alors  extrêmement  doulou- 
reuse, de  sorte  que  les  malades  osent  à  peine  prendre  des  aliments. 
La  toux  se  déclare  par  quintes  déchirantes  et  pénibles.  Par  suite  des 
ulcérations  et  des  troubles  de  la  motilité  des  cordes  vocales,  il  existe 
un  enrouement  plus  ou  moins  intense  qui  peut  aller  jusqu'à  l'aphonie 
complète.  En  proie  à  une  inanition  générale  croissante,  les  malades 
succombent  misérablement  à  moins  qu'un  œdème  de  la  glotte  ne 
vienne  mettre  un  terme  subit  à  leurs  souffrances. 

Le  diagnostic  de  la  tuberculose  laryngée  ne  présente  aucune  difficulté 
quand  la  phthisie  pulmonaire  existe  déjà  et  a  été  reconnue.  Le  mé- 
decin dont  les  soupçons  ont  été  éveillés  par  l'enrouement  qui  s'est 
déclaré  et  par  un  certain  degré  de  dysphagie,  reconnaîtra  à  l'aide  du 
miroir  laryngien  la  nature  et  le  siège  des  altérations; d'un  autre  côté 
dans  l'incertitude  d'une  affection  pulmonaire  concomitante,  le  dia- 
gnostic peut  présenter  des  difficultés  notables.  Comme  nous  l'avons 
dit,  les  signes  au  début  ne  se  différencient  guère  de  ceux  du  catarrhe 
simple  et  l'idée  de  l'existence  de  la  tuberculose  ne  surgit  que  par  suite 
de  l'opiniâtreté  du  mal,  qu'à  la  vue  de  l'habitus  du  malade,  qu'en 
considération  de  quelque  tare  héréditaire,  de  U  fièvre  qui  se  met  de  la 
partie  et  d'une  émaciation  notoire.  Dans  les  altérations  plus  avancées 
du  larynx,  la  distinction  entre  la  tuberculose  et  la  syphilis  peut  être 
très  difficile.  Des  descriptions  longuement  détaillées  de  l'une  et  l'autre 
maladie  ne  facilitent  pas  cette  distinction.  Il  n'y  a  que  le  coup  d'œil 
exercé  par  la  pratique  et  le  contrôle  minutieux  de  toutes  les  circons- 
tances se  rapportant  aux  faits,  qui  donnent  de  l'assurance  au  diagnos- 
tic Il  réside  paiement  un  élément  précieux  de  diagnostic  dans  le 
résultat  ou  dans  l'insuccès  d'une  cure  antisyphilitique. 
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Le  traitement  dans  les  cas  bénins  est  le  même  que  dans  le  catarrhe 
du  larynx  et  est  parfois  alors  d'une  utilité  marquée.  Quand  les  ulcères 
sont  en  voie  de  formation,  on  peut  essayer  d'obtenir  une  amélioration 
momentanée  par  des  cautérisations  avec  le  nitrate  d'argent  Dans  les 
cas  plus  avancés  on  se  bornera  le  plus  souvent  à  un  traitement  pure- 
ment palliatif.  L'usage  continu  de  fragments  de  glace  et  surtout 
l'emploi  généreux  des  narcotiques  sont  de  la  plus  grande  utilité 
pour  calmer  les  douleurs  et  la  dysphagie.  Les  injections  sous-cutanées 
de  morphine  un  quart  d'heure  avant  chaque  repas  procurent  le  plus 
de  soulagement.  On  peut  badigeonner  la  région  du  larynx  avec  une 
forte  solution  de  morphine,  insuffler  de  la  poudre  de  morphine,  lais- 
ser inhaler  des  solutions  de  morphine,  de  bromure  de  potassium  et 
d*eau  de  laurier-cerise. 


CHAPITRE  SIXIÈME. 

Paralysies  des  muscles  du  larynx. 

1.  Paralysies  dans  le  domaine  du  nerf  laryngé  supérieur. 

Le  nerf  laryngé  supérieur,  branche  du  nerf  vague,  fournit  le  nerf 
sensible  à  la  muqueuse  du  sèment  supérieur  du  larynx  jusqu'à  la 
fente  glottique,  à  la  muqueuse  de  Tépiglotte  et  de  la  partie  qui 
l'environne  ;  mais  il  renferme  en  outre  des  filets  moteurs  pour  le 
muscle  crico'thyroîdien.  Des  expériences  cliniques  font  croire  que  le 
laryngé  supérieur  anime  aussi  les  abaisseurs  de  Tépiglotte,  les  muscles 
thyro  et  ary-épiglottiques^  peut-être  aussi  le  muscle aryténoîdien^Ct^n-' 
dant  les  trois  muscles  que  nous  avons  nommés  en  dernier  lieu  em- 
pruntent peut-être  leurs  filets  moteurs  également  au  nerf  récurrent 
(  nerf  laryngé  inférieur). 

La  paralysie  des  muscles  crico-thyroldiens  et  des  abaisseurs  de 
répiglotte  s'observe  le  plus  fréquemment  après  le  décours  de  la 
diphthérie.  D'ordinaire  elle  entre  comme  partie  constituante  dans 
des  paralysies  plus  généralisées  et  se  combine  le  plus  souvent  avec 
Tanesthésie  de  la  muqueuse  qui  est  pourvue  de  filets  sensibles  par 
le  nerf  laryngé  supérieur,  (v.  Ziemssen.) 

On  reconnaît  la  paralysie  des  muscles  ary  et  thyrthépiglottiques  à  la 
position  immobile  et  dressée  de  l'épiglotte  contre  la  base  de  la 
langue. 

La  paralysie  des  muscles  crico-thyroîdiens  produira  de  l'enrouement 
de  la  voix  et  empêchera  notamment  l'émission  des  notes  élevées. 
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puisque  à  cette  fin  le  fonctionnement  des  muscles  susdits,  en  tant  que 
tenseurs  des  cordes  vocales^  est  indispensable.  La  détermination  de 
cette  paralysie  à  l'aide  du  laryngoscope  est  excessivement  difficile. 
L'excavation  des  bords  des  cordes  vocales,  le  manque  de  vibrations 
visibles  de  celles-ci,  peut-être  aussi,  quand  la  paralysie  est  unilatérale, 
la  position  plus  élevée  de  la  corde  vocale  non  atteinte,  doivent  en 
être  les  caractères  principaux. 

Voyez  plus  loin  ce  qui  se  rapporte  à  \^  paralysie  du  muscle  aryté- 
fundien. 

2.  Paralysie  dans  le  domaine  du  nerf  laryngé  inférieur  ou 

récurrent. 

Le  nerf  récurrent  fournit  des  filets  sensibles  à  la  muqueuse  de  la 
partie  inférieure  de  la  cavité  laryngienne  (située  au-dessous  de  la  fente 
glottique)  et  il  est  le  nerf  moteur  de  tous  les  muscles  du  larynx  à 
l'exception  du  muscle  crico-thyroïdien  (et  peut-être  des  abaisseurs 
de  Tépiglotte,  comme  il  est  dit  ci-dessus).  Les  muscles  qu'il  anime  se 
rangent,  d'après  leur  fonction,  dans  les  trois  groupes  suivants  : 

a)  Les  dilatateurs  de  la  glotte  sont  les  seuls  muscles  crico-aryté- 
noTdiens  postérieurs. 

b)  Les  constricteurs  de  la  glotte  sont  les  muscles  crico-aryténoï- 
diens  latéraux  et  le  muscle  aryténoïdien  (transverse  et  oblique). 

c)  Les  tenseurs  des  cordes  vocales  sont  les  thyro-aryténoïdiens  qui 
appartiennent  en  même  temps  aux  constricteurs  de  la  glotte,  mais 
qui  sont  les  facteurs  principaux  des  délicates  différences  de  tension 
des  cordes  vocales,  indispensables  aux  intonations  du  chant  et  aux 
modulations  de  la  parole.  Ils  ont  par  conséquent  la  même  mission, 
mab  avec  une  plus  fine  nuance,  que  les  muscles  crico-thyroïdiens 
innervés  par  le  nerf  laryngé  supérieur. 

Les  filets  nerveux,  moteurs  de  tous  ces  muscles,  émanent  à  propre- 
ment parler  du  nerf  accessoire,  d'où  ils  se  rendent  au  tronc  du  nerf 
vague  et  de  là  seulement  aux  nerfs  du  larynx. 

Les  paralysies  récurrentes  se  produisent  le  plus  fréquemment  par 
suite  de  la  compression  du  tronc  du  nerf  récurrent.  Ce  sont  principa- 
lement les  anévrismes  de  la  crosse  de  l'aorte  qui  engendrent  la  pa- 
ralysie récurrente  latérale  gauche.  En  outre  les  tumeurs  des  gan- 
glions bronchiques,  le  carcinome  œsophagien,  les  tumeurs  du  corps 
thyroïde  et  du  médiastin,  même  dans  des  cas  rares,  de  grands  exsu- 
dais péricardiques  peuvent  occasionner  la  paralysie  récurrente  uni- 
latérale. La  paralysie  unilatérale  droite  s'observe  le  plus  souvent 
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dans  la  sclérose  an  sommet  du  poumon  droit,  puis  dans  les  rares  cas 
d'anévrysme  de  la  sous-clavière.  D'autres  fois  la  paralysie  récurrente 
doit  son  origine  à  une  afTection  de  ses  filets  propres  compris  dans 
le  trajet  du  nerf  vague  ou  même  de  l'accessoire.  Indépendamment 
de  certaines  plaies  chirurgicales,  ce  sont  également  des  néoplasmes 
qui  donnent  lieu  d'ordinaire  à  cette  paralysie  de  conductibilité.  En 
outre  les  paralysies  récurrentes  sont  produites  par  les  affections  du 
noyau  d'origine  du  nerf  accessoire  dans  les  maladùs  du  bulbe,  dans 
les  différentes  formes  de  paralysie  bulbaire  aiguë,  dans  la  paraly- 
sie bulbaire  type  à  forme  chronique,  dans  la  sclérose  multiple  et 
ainsi  de  suite.  Les  paralysies  hystériques  assez  fréquentes  dans  le 
domaine  du  récurrent  doivent  être  considérées  comme  des  paralysies 
d'origine  cérébrale.  De  même  après  la  diphtkérie  et,  comme  il  a  été 
dît,  dans  les  processus  catarrhaux  et  ulcéreux  du  larynx,  se  déclarent 
assez  souvent  des  paralysies  de  muscles  isolés.  Enfin  nous  obser- 
vons souvent  des  paralysies  des  muscles  du  larynx,  dont  nous  som- 
mes incapables  de  découvrir  la  cause. 

1 .  La  paraljrsie  récurrente  complète  (paralysie  de  tous  les  muscles 
du  larynx  desservis  par  le  récurrent)  se  déclare  assez  souvent  en 
cas  de  paralyses  par  compression  du  tronc  du  nerf  récurrent  ou  de 
ses  filets  dans  le  nerf  vague:  Au  laryngoscope  (v.  fig.  1 1)  on  voit  aussi 
bien  lors  de  la  respiration  que  pendant  l'intonation,  la  corde  vocale 

du  càté  paralysé  dans  une  position  inter- 
médiaire (appelée  cadavérique)  et  com- 
plètement immobile.  Lors  d'une  intona- 
,  tion    aussi  forte  que  possible  la  corde 
vocale  saine  dépasse  la  ligne  médiane  et 
l'un  cartilage  aryténoTde  vient  s'entre- 
croiser  avec   l'autre,  d'où   résulte  une 
Sy^'-J*lf^t-3:î:aâr«  obliquité  de  la  glotte.  Les  autres  symp- 
*™  ''  '""^l^nSî^"'^'^"'  ''°  ''*'«'J  sont  parfois  tellement  minimes, que 
sans  l'examen  laryngoscopique  on  songe 
i  peine  àcette  paralysie.  Cependant  la  voix  n'est  d'ordinaire  pas  pure. 
elle  se  fausse  à  tout  instant  et  les  malades  se  fatiguent  vite  en  parlant. 
Dans  la  paralysie  récurrente  bilatérale,  qui  est  très  rare,  les  deux 
cordes  vocales  occupent  la  position  cadavérique.  Ilyaapboniecom* 
plète  et  impossibilité  de  tousser,  attendu  que  pour  tousser  il  faut  au 
préalable  que  la  glotte  soit  fixée  en  occlusion.  Par  contre  les  malades 
à  l'état  de  repos  n'éprouvent  aucune  dyspnée. 

2.  Paralysie  des  dilatateurs  de  la  glotte,  ou  des  muscles  erieo- 
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aryténotdiens  postérieurs.  La  paralysie  bilatérale  de  ces  muscles  est 
un  phénomène,  très  rare  en  vérité,  mais  d'une  importance  clinique 
majeure,  puisqu'elle  a  pour  conséquence  un  état  de  dyspnée  inspira- 
toire  extrême.  Le  plus  souvent  cet  état  se  développe  insidieuse- 
ment et  en  dehors  de  toute  cause  suffisamment  connue.  Ce 
sont  probablement  des  afTections  des  nerfs  mêmes  qui  ont  la  para- 
lysie pour  résultat  final.  La  maladie  dure  ordinairement  pendant 
des  années.La  dyspnée  s'aggrave,  notamment  sous  l'action  des  causes 
extrinsèques,  jusqu'aux  accès  de  suffocation  les  plus  violents,  et  de 
façon  à  rendre  la  trachéotomie  indispensable.  La  respiration  dans 
la  paralysie  des  dilatateurs  glottiques  est  modifiée  de  telle  sorte,  que 
riHSpiration  seule  est  entravée,  tirée  en  longueur  et  sifflante,  tandis 
que  l'expiration  se  fait  librement  et  sans  obstacle.  Cela  tient  à  on 
mouvement  de  succion  exercé  sur  les  cordes  vocales  comme  sur  une 
soupape  par  l'expansion  inspiratoire  de  laçage  thoracique,  tandis  que 
la  colonne  d'air  expirée  refoule  aisément  les  cordes  vocales  sur  le 
côté.  L'intonation  se  fait  sans  la  moindre  gêne.  Au  laryngoscope 
(V.  fig.  1 2)  on  voit  la  glotte  transformée  en  une  étroite  fente,  qui,  au 
lieu  de  s'élargir  lors  de  l'inspiration,  devient  plus  linéaire  encore. 

Le  pronostic  est  le  plus  souvent  défavorable.  C'est  seulement  chez 
les  hystériques  qu'on  voit  cet  état  grave  en  apparence  se  produire 
pour  se  dissiper  après  peu  de  temps. 

3.  Paralysie  des  muscles  thyro-arytéooïdiens.  La  paralysie  ou 
la  parésie  de  ces  muscles  qui  sont  situés  dans  l'épaisseur  des  cordes 
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vocales  mêmes  et  qui  en  sont  les  principaux  tenseurs,  est  une  des 
paralysies  musculaires  les  plus  fréquentes  du  larynx.  Elle  se  mani- 
feste surtout  dans  les  catarrhes  aigus  et  chroniques  de  la  muqueuse 
laryngée  et  est  souvent  la  cause  capitale  de  l'enrouement  qui  les 
accompagne.  D'autre  part  elle  se  montre  parfois  à  la  suite  d'un  sur- 
mènement  de  la  voix  (chez  les  chanteurs  et  les  orateurs).  Enfin  elle 
est  une  des  causes  lès  plus  fréquentes  de  l'aphonie  hystérique. 
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La  paralysie  des  muscles  thyro-aryténoTdîens  est  une  ou  bilaté- 
rale. Elle  est  souvent  combinée  à  une  parésîe  des  autres  constric- 
teurs  de  la  glotte,  des  muscles  aryténoTdiens  et  des  muscles 
crico-aryténoldiens.  Au  laryngoscope,  (V.  Fîg.  13),  on  voit  dans  la  ■ 
paralj^îe  ordinairement  bilatérale  des  thyro-aryténoldiens,  que, 
lors  de  l'intonation,  la  glotte  ne  se  ferme  pas  complètement,  mais 
qu'une  fente  ovale  persiste  entre  les  cordes  vocales.  Dans  la  para- 
lysie unilatérale,  la  corde  vocale  atteinte  montre  une  excavation 
de  son  bord  médian.  La  voix  est  toujours  plus  ou  moins  fortement 
enrouée,  chuchotée,  et  la  parole  exige  des  efforts.  Dans  beaucoup 
de  cas,  par  des  ménagements  suffisants  de  la  voix  et  après  guérison 
du  catarrhe,  cause  éventuelle  de  la  paralysie,  la  guérison  complète 
peut  être  obtenue.  Les  paralysies  hystériques  des  cordes  vocales 
se  distinguent  par  leur  disparition  et  leur  réapparition  subîtes, 
ordinairement  après  des  émotions  morales.  Elles  se  montrent 
parfois  aussi  chez  les  enfants  (principalement  les  filles)  à  l'^e  de 
10  à  14  ans.  (voyez  le  chapitre  sur  l'hystérie). 

4.  La  paralysie  du  muscle  aryténoïdieo  se  présente  rarement 
à  l'état  isolé.  On  l'observe  parfois  dans  les  catarrhes  laryngés  ou 
dans  l'aphonie  hystérique.  La  voix  est  très  enrouée,  et  au  laryngoS' 
cope  (V.  Fig.  14),  on  voit  que,  lors  de  l'intonation,  toute  la  partie 
antérieure  des  cordes  vocales  se  ferme  bien,  tandis  que  la  glotte 
intercartilagineuse,  à  raison  du  rapprochement  insuffisant  des 
cartilages    aiyténoides.    reste    ouverte  sous    forme    d'une    fente 
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triangulaire.  Quand  les  muscles  tbyro-aryténoidiens  sont  atteints 
en  même  temps  que  le  muscle  aryténoldîen,  la  glotte,  lors  de 
l'intonation,  fait  voir  une  ouverture  ressemblant  à  un  clepsydre, 
(V.  Fig.  15)  vu  que  le  segment  antérieur  aussi  bien  que  le 
segment  postérieur  de  la  glotte  ne  se  ferme  pas,  tandis  que  les 
processus  vocaux  gardent,  lors  de  l'intonation,  leur  position 
médiane  habituelle,  par  suite  de  la  réclînaison  normale  en  dedans 
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des  cartilages  aryténoYdes  (sous  Taction  des  muscles  crico-aryté- 
noTdiens  latéraux). 

5.  La  paral]rsie  isolée  des  muscles  crico-arjrténoidiens  n'a 
pas  été  observée  avec  certitude.  Par  contre,  on  décrit  quelques 
cas  de /^rix^^^  complète,  simultanée,  ^ /(Tt/j  les  muscles  constric- 
teurSy  dans  laquelle  les  cordes  vocales  se  trouvaient  immobiles 
sur  le  côté,  la  glotte  étant  démesurément  béante. 

Le  traitement  de  la  paralysie  des  cordes  vocales  ne  peut  comp- 
ter sur  un  succès,  que  si  la  maladie  fondamentale  est  susceptible 
de  guérison.  S'il  y  a  concurremment  des  maladies  catarrhales  ou 
autres  du  larynx,  il  faut  les  traiter  avant  tout  d'après  les  règles 
énoncées  plus  haut.  Les  paralysies  dues  à  la  compression  exercée 
par  des  tumeurs,  etc.  ne  sont  que  rarement  remédiables  par  l'extir- 
pation ou  la  réduction  de  celles-ci  (tumeurs  scrofuleuses).  \Jélec- 
tricité  agit  très  avantageusement,  aussi  bien  dans  les  parésies  catar- 
rhales, diphthéritiques,  et  soi-disant  <  rhumatismales  >,  c'est-à-dire, 
produites  sans  cause  appréciable,  que  dans  les  aphonies  hystériques 
anciennes.  Dans  ces  dernières  se^  déclare  parfois  une  guérison  très 
prompte,  mais  qui  n'est  pas  toujours  durable.  On  se  sert  ordinaire- 
ment de  courants  faradiques  puissants  à  la  surface  du  cou  ou  de  la 
galvanisation  à  travers  le  larynx,  combinés  à  des  renversements 
fréquents  de  courants.  Von  Ziemmsen  a  construit  des  électrodes 
pour  l'excitation  intra-laryngée  de  chacun  des  muscles  du  larynx. 
A  Vintérieur  on  prescrit  aux  anémiques  des  préparations  ferrugi- 
neuses et  de  petites  doses  de  quinine.  Les  injections  sous-cutanées 
de  strychnine  (0,003  à  0,01  par  jour)  sont  aussi  à  recommander. 
Dans  l'aphonie  hystérique  les  exercices  méthodiques  cU  la  voix  et  de 
la  respiration  sont  d'une  grande  utilité. 


CHAPITRE  SEPTIÈME. 

Spasme  de  la  glotte. 

(Asthme  de  MiUar»  asthme  thymique). 

Etiologie.  —  Le  spasme  de  la  glotte  est  une  maladie  qui  se 
déclare  presque  exclusivement  chez  les  enfants  jusqu'à  l'âge  de 
trois  ans  et  qui  consiste  en  contractions  spasmodiques  de  la  glotte 
se  produisant  par  accès  et  donnant  lieu  à  une  dyspnée  intense, 
\j^Si  garçons  y  s'ont  plus  sujets  que  les  filles.  La  cause  propre  de 
la  maladie  nous  est  encore  complètement  inconnue.  La  vieille 
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dénomination  à! asthme  thymique  indique  qa'autrefbis  on  admettait 
comme  cause  des  accès  une  hypertrc^hie  du  thymus.  Cette  hypo- 
thèse pourtant  n'est  aucunement  justifiée.  La  corrélation  qui  existe 
entre  le  spasme  de  la  glotte  et  le  rachitisme  est  on  fait  remarquable, 
mais  qui  n*a  pas  été  expliqué.  Les  %  environ  des  enfants  qui 
Bonifient  du  spasme  de  la  glotte  sont  atteints  de  rachitisme.  Pour 
rapporter  la  maladie  à  une  origine  centrale,  on  invoque  cette 
considération,  qu'elle  est  souvent  associée  à  Xéclampsiêy  de  telle 
façon  que  les  accès  de  spasme  de  la  glotte  s'accentuent  jusqu'à 
constituer  des  attaques  éclamptiques  ou  bien  que  les  deux  genres 
d'attaques  alternent  les  unes  avec  les  autres.  Quand  les  accès  se 
déclarent  à  l'époque  de  la  dentition,  comme  cela  arrive  souvent,  on 
a  voulu  assigner  à  la  maladie  une  origine  réflexe, 

Sjmiptômes  de  la  maladie.  —  U accès  pris  isolément  se  manifeste 
d'ordinaire  subitement,  le  jour  ou  la  nuit,  tantôt  sans  aucune  cause, 
tantôtàlasuited'unecause extrinsèque  (cris, action  de  boire,excitation 
psychique).  Il  commence  le  plus  souvent  par  une  inspiration  pro- 
fonde. Puis  vient  un  arrêt  complet  de  la  respiration.  Les  enfants 
deviennent  pâles,  cyanoses,  regardent  avec  terreur  autour  d'eux  ; 
leurs  yeux  se  convulsent  et  ils  font  des  efforts  pénibles  et  violents 
pour  reprendre  haleine.  Dans  les  cas  graves,  il  y  a  un  moment 
d'absence  et,  comme  il  a  été  dit,  les  muscles  des  extrémités  et  du 
tronc  éprouvent  des  contractions  toniques  et  cloniques.  L'attaque 
dure  à  peine  quelques  secondes,  jusqu'à  deux  minutes  tout  au  plus. 
Dans  un  paroxysme  très  véhément  la  mort  peut  être  immédiate. 
Dans  les  cas  favorables  la  convulsion  se  modère,  plusieurs  mouve- 
ments respiratoires  profonds  et  bruyants  se  succèdent  et,  après 
quelques  moments,  les  enfants  rentrent  dans  leur  calme  habituel. 
L'intensité  des  accès  diffère  d'ailleurs  considérablement  dans  chaque 
cas  et  est  très  variable  chez  le  même  enfant.  Parfois  tout  se  borne 
à  une  seule  attaque  ou  à  un  petit  nombre  d'accès.  Dans  d'autres  cas 
la  scène  se  renouvelle  avec  une  intensité  et  une  fréquence  variables 
pendant  des  mois.  C'est  seulement  quand  les  enfants  ont  atteint 
leur  troisième  année  que  la  maladie  cesse  presque  toujours.  II  est 
vrai  qu'une  quantité  assez  notable  d'enfants  affligés  de  cette  maladie 
meurent  avant  cet  âge,  soit  dans  l'accès  même,  soit  à  des  affections 
d'une  autre   nature. 

Le  véritable  spasme  de  la  glotte  n'existe  pour  ainsi  dire  pas 
chez  les  adultes.  Dans  l'hystérie  on  observe  parfois  des  accès  qui 
y  ressemblent 
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Le  traitement  doit  s'occuper  avant  tout  de  l'état  général  des 
enfants.  Si  on  réussit  à  améliorer  la  nutrition  de  ces  enfants  qui 
sont  le  plus  souvent  pâles  et  atrophiés,  les  accès  par  là  même 
peuvent  devenir  plus  rares,  moins  véhéments  et  finir  par  se  sus- 
pendre entièrement.  Dans  l'accès  même,  l'enfant  doit  être  relevé 
de  la  position  horizontale.  On  aspei^e  sa  figure  avec  de  l'eau,  ou 
bien,  quand  la  convulsion  dure  longtemps,  on  fait  une  forte  aflfusion 
froide.  On  lui  frotte  la  peau,  on  le  frictionne  avec  de  l'esprit  de 
moutarde,  ou  bien  on  lui  met  des  sinapismes  sur  la  poitrine  et  les 
mollets.  Si  les  accès  se  multiplient  et  deviennent  très  intenses,  on 
recourt  aux  narcotiques^  aux  inhalations  de  chloroforme  ou  aux 
injections  sous-cutanées  de  morphine,  employées  avec  prudence, 
(0,00 1  — 0,005  chez  les  enfants). 

Les  moyens  dont  nous  disposons  pour  empêcher  le  retour  des 
accès,  sont  malheureusement  très  incertains  dans  leur  action.  On  a 
préconisé  le  bromure  de  potassium^  et  surtout  le  musc.  (Teinture  de 
musc,  10  gouttes  toutes  les  heures  ou  toutes  les  deux  heures.) 


CHAPITRE  HUITIÈME. 

TrQubles  de  la  sensibilité  du  laiynz. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  de  la  muqueuse  du  larynx  s'obser- 
vent le  plus  souvent  dans  le  domaine  du  nerf  laryngé  supérieur  (épi- 
glotte  et  cavité  laryngienne  supérieure  jusqu'à  la  fente  glottique), 
rarement  dans  le  segment  inférieur  du  larynx  qui  est  pourvu  de 
filets  sensibles  par  le  récurrent.  Ils  se  combinent  le  plus  souvent 
à  des  troubles  de  la*  motilité  et  accompagnent  tantôt  les  paralysies 
hystériques,  tantôt  aussi  les  paralysies  diphthéritiques.  L'anesthésie 
du  larynx  se  traduit  par  l'insensibilité  que  les  malades  accusent 
lors  de  l'attouchement  avec  le  bout  de  la  sonde  des  différentes 
parties  du  larynx.  Presque  toujours  aussi  les  mouvements  réflexes 
de  la  régurgitation  et  de  la  toux  sont  supprimés,  de  manière  qu'on 
peut  parfaitement,  à  l'aide  du  doigt,  palper  l'entrée  tout  entière 
du  larynx. 

Cette  suspension  de  Factivité  réflexe  peut,  dans  les  paralysies 
diphthéritiques  graves,  devenir  dangereuse,  vu  que,  dans  ces  condi- 
tions, des  fragments  alimentaires  pénètrent  facilement  lors  de  la 
d^lutition  dans  le  larynx,  d'où  ils  ne  sont  pas  ramenés  par  la 
toux,  tandis  qu'au  contraire  l'inspiration  les  entraîne  plus  avant 
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dans  le  poumon,  oh  ils  donnent  naissance  à  des  pneumonies  lobu- 
laires.  Ce  danger  est  grand,  surtout  quand  simultanément  il  y  a 
impossibilité  de  tousser  avec  force,  comme  c'est  notamment  le  cas 
dans  Tocclusion  incomplète  de  la  glotte.  Une  grande  partie  des 
terminaisons  funestes  dans  les  paralysies  diphthéritiques  graves, 
de  même  que  dans  les  affections  bulbaires  qui  abaissent  la  sensi- 
bilité, la  motilité  et  l'irritabilité  réflexe  du  larynx,  résulte  avant 
tout  du  développement  de  pneumonies  lobulaires  consécutives  à 
l'aspiration  et  à  la  fausse  déglutition  de  débris  d'aliments.  Cet 
accident  n'est  paé  à  craindre  dans  les  anesthésies  hystériques. 

On  ne  peut  efficacement  aller  au-devant  des  conséquences  dange- 
reuses que  nous  venons  de  signaler  qu'en  nourrissant  les  malades 
par  la  sonde  stomacale  aussitôt  qu'il  s'établit  chez  eux  une  tendance 
prononcée  à  avaler  de  travers  et  une  incapacité  de  tousser  fortement. 


CHAPITRE  NEUVIÈME. 

Néoplasmes  du  larynx. 

Bien  que  les  néoformations  dans  le  larynx  aient  surtout  de  l'intérêt 
pour  les  spécialistes  et  pour  les  chirui^ens,  nous  en  donnerons 
néanmoins  ici  un  court  aperçu.  Et  d'abord  nous  devons  faire 
observer,  qu'elles  ne  sauraient  être  diagnostiquées  qu'à  l'aide  du 
miroir  laryngien.  Il  n'arrive  malheureusement  que  trop  souvent,  que 
des  malades  sont  vainement  traités  depuis  longtemps  pour  f  un 
catarrhe  chronique  du  larynx  >,  quand  enfin  l'examen  laryngoscopi* 
que  révèle  un  néoplasme  comme  cause  de  l'enrouement  La  recon- 
naissance précoce  d'une  néoformation  est  d'une  importance  capitale, 
surtout  en  cas  de  carcinome,  puisque  l'opération  a  d'autant  plus 
de  chance  de  réussite,  qu'elle  est  pratiquée  de  meilleure  heure. 

A.  Tumeurs  bénignes  du  larynx. 

1.  Le  papiUome  est'  un  des  néoplasmes  les  plus  fréquents  du 
larynx.  Il  est  formé  d'une  excroissance  glandulaire  en  forme  de 
chou-fleur,  qui  est  ordinairement  située  à  la  partie  antérieure  des 
cordes  vocales,  rarement  des  ligaments  vocaux  supérieurs.  La  base 
de  la  tumeur  est  sessile  ou  pédiculée.  On  ne  connaît  pas  de  causes 
particulières  de  sa  formation.  Parfois  les  papillomes  se  développent 
pendant  l'existence  du  catarrhe  chronique. 

2.  Le  fibrome  du  larynx  est  aussi  assez  fréquent  Les  tumeurs  du 
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larynx  désignées  sous  le  nom  A^  polypes  laryngés^  sont  en  majeure 
partie  des  fibromes.  Ils  siègent  le  plus  souvent  sur  les  cordes 
vocales  et  forment  des  tumeurs  de  la  grosseur  d'un  pois  jusqu'à  celle 
d'une  cerise,  le  plus  souvent  pédiculées,  d'une  couleur  blanchâtre 
ou  rouge-brunâtre.  Les  gens  qui  fatiguent  beaucoup  leur  voix,  ont 
une  disposition  marquée  à  la  formation  des  fibromes. 

3.  Les  kystes  et  les  polypes  muqueux  qui  sont  dus  probablement  à 
l'accumulation  des  produits  sécrétoires  dans  un  follicule  muqueux 
après  obstruction  de  son  conduit;  se  présentent  rarement  ;  on  les 
trouve  dans  les  ventricules  de  Morgagni,  à  l'épiglotte,  etc. 

Les  malaises  qu'occasionnent  dans  le  larynx  les  tumeurs  bénignes, 
dépendent  en  partie  de  leur  siège  et  en  partie  de  leur  dimension. 
Les  petits  polypes  ne  donnent  lieu  à  aucun  symptôme  et  ne  se 
découvrent  qu'accidentellement  au  moyen  du  laryngoscope.  Ce  sont 
d'ordinaire  l'enrouement,  une  sensation  de  pression  et  de  grattage 
dans  le  larynx,  ou  bien,  quand  la  tumeur  est  plus  grande,  de  la  gêne 
de  la  respiration,  qui  invitent  à  faire  l'examen  laryngoscopique. 

B.  Tumeurs  malignes.  Carcinome  du  larynx. 

Le  carcinome  du  larynx  se  développe  le  plus  souvent  chez  les 
vieillards,  soit  primitivement,  soit  par  transmission  d'un  organe  du 
voisinage.  Dans  le  premier  cas,  ce  sont  les  cordes  vocales  ou  les  ven- 
tricules de  Morgagni  qui  constituent  ordinairement  son  point  de 
départ  ;  quand  il  est  secondaire,  il  dérive  d'un  cancer  de  la  langue,  du 
pharynx,  plus  rarement  de  l'œsophage. 

Les  symptômes  du  cancer  du  larynx  se  développent  insidieusement. 
L'enrouement,  la  gêne  de  la  déglutition,  les  douleurs  du  larynx  qui 
s'irradient  souvent  dans  l'oreille  d'un  seul  côté,  la  difficulté  de  la 
respiration  qui  s'établit  et  finalement  les  caractères  de  faiblesse  et 
d'une  émaciation  générales,  comme  on  l'observe  dans  tout  autre  car- 
cinome, composent  l'ensemble  de  l'appareil  morbide.  Le  diagnostic 
n'est  possible  qu'au  moyen  du  laryngoscope.  En  outre,  l'exploration 
digitale  qui  fait  sentir  à  l'entrée  du  larynx  ou  dans  son  voisinage, 
une  dureté  caractéristique,  vient  corroborer  la  diagnose.  La  diver- 
sité des  cas  empêche  de  donner  une  description  uniforme  de  l'image 
fournie  par  le  miroir  laryngien.  A  sa  lumière  on  voit  une  néoplasie 
irrégulière  d'aspect,  d'ordinaire  injectée,  couverte  de  mucosités,  par- 
fois déjà  à  l'état  d'ulcération  et,  à  côté  d'elle,  les  phénomènes  consé- 
cutifis  du  catarrhe,  de  la  périchondrite  concomitante,  etc.  Avec  un 
peu  d'exercice  le  diagnostic  n  est  pas  difficile.  Cependant  la  distinc- 
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tion  d'avec  la  tuberculose  et  la  syphilis  ofTre  parfois  des  difficultés. 
Il  importe  donc  d'examiner  en  même  temps  avec  minutie  tous  les 
autres  organes  du  malade. 

Le  traitement  de  tous  les. néoplasmes  du  larynx  est  essentielle- 
ment chirui^cal.  Nous  devons  renvoyer  aux  ouvrages  spéciaux  pour 
tout  ce  qui  concerne  les  détails.  Les  laryngologues  ont  construit  de 
nombreux  instruments  pour  enlever,  à  l'aide  du  miroir  laryngien,  les 
polypes  de  bonne  nature,  par  la  section,  la  torsion,  l'excision  et 
l'arrachement  Dans  le  carcinome  du  larynx,  c'est  seulement  l'extir* 
pation  totale  et  la  substitution  d'un  larynx  artificiel  qui  puissent 
donner  un  résultat  durable;  opération  que  Billroth  d'abord,  et  après 
lui,  d'autres  chirurgiens,  ont  exécutée  avec  succès. 


CHAPITRE  DIXIÈME. 

Syphilis  du  laiynz. 

Anatomie  pathologique.  —  La  syphilis  du  larynx  se  montre  sou- 
vent sous  forme  d*une  simple  infiammation  catarrhaU  de  la  muqueuse 
(catarrhe  laryngé  syphilitique)  qui,  au  point  de  vue  anatomique,  ne 
présente  rien  de  spécial  et  dont  la  nature  particulière  ne  se  recon- 
naît qu*à  l'existence  simultanée  d'autres  signes  de  la  syphilis.  Dans 
d'autres  cas  cependant,  il  se  produit  des  lésions  anatomiques  plus 
considérables  :  une  infiltration  syphilitique  de  la  muqueuse,  sous 
forme  à^papmUs  wfuqtuuses  (plaques  muqueuses)  ou  bien  de  masses 
noueuses  plus  dures  ayant  une  grande  tendance  à  la  désagrégation 
et  à  la  formation  d*ulcères.  Les  papuUs  qui  sont  complètement  assi- 
milables aux  larges  condylomes  de  la  surface  cutanée,  forment  sur 
la  muqueuse  des  élevures  blanchâtres  et  molles,  qui  sont  constituées 
par  un  riche  tissu  de  granulation.  Elles  siègent  de  préférence  dans  la 
partie  xar/wrvjvnr  du  lary^x^surlepiglotte^les  ligaments  ary-épiglot- 
tiques  et  la  paroi  postérieure  du  lar>*nx.  C*est  par  exception  qu'on 
les  \»it  sur  les  cordes  \x>cales  ou  plus  profondément  encore. 

Les  imfi4tra/i\*9ts  /iJus  dmnu  <  nodosités  gommeuses  >  occupent 
rcpi^Io^tte.  la  surface  antérieuncde  la  paroi  lar>"ngée  postérieure,  les 
cordes  vocales  \-Taie$  ou  fausses»  et  ont,  comme  nous  Tavons  dit,  une 
grande  tendance  à  Tulceration.  Les  tuirrts  sr/AxJififtus  sont  un 
élément  presque  constant  de  la  sx^hilîs  )ar\*ngée  grave.  Ils  siègent 
aux  endroits  enumcrés  plus  haut.  La  destruction  s\*philitique  de  l'épi- 
giocte  est  d*ttne  fnéquence  particulière.  Comme  caractèie  général  de 
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l'ulcère  syphilitique  on  peut  invoquer  son  bord  rougi,  induré,  parfois 
sinueux,  sa  tendance  d'une  part  à  creuser  dans  la  .profondeur  et 
aussi  d'autre  part  à  former  un  tissu  de  cicatrice.  Par  suite  de  cette 
marche  perforante  de  l'ulcère  syphilitique,  on  voit  parfois  se  produire 
de  la  pérkhondrite  secondaire  et  le  détachement  des  cartilages.  Le 
travail  cicatriciel  est  un  signe  précieux  au  point  de  vue  diagnostique, 
attendu  qu'il  ne  se  rencontre  presque  jamais  dans  l'ulcération  tuber- 
culeuse ou  carcinomateuse.  En  outre,  il  est  d'une  haute  signification 
pour  la  suite  de  la  maladie,  puisque  par  les  brides  cicatricielles  et 
les  adhérences  inodulaires  qui  s'établissent,  il  se  produit  des  désor- 
dres permanents  du  langage,  de  la  déglutition  et  surtout  de  la  res- 
piration (sténose  laryngée)! 

Les  symptômes  auxquels  la  syphilis  laryngée  donne  lieu,  varient 
nécessairement  d'après  le  siège  et  l'étendue  de  l'affection^  Si  les 
cordes  vocales  sont  atteintes  (catarrhe,  ulcération),  YenrauetPtent  qui 
en  résulte  appelle  -l'attention  sur  l'état  du  larynx,  tandis  que  le 
malade  ne  se  plaint  que  de  gêne  de  la  déglutition  si  c'est  l'épiglotte, 
le  cartilage  aryténoTde  et  leur  voisinage  qui  sont  affectés.  Dans 
beaucoup  de  cas,  les  mialaises  subjectifs  font  totalement  défaut  et 
le  laryngoscope  seul  permet  de  juger  de  l'affection  du  larynx.  Il  est 
rare  d'ailleurs  que  le  larynx  soit  le  siège  unique  de  l'affection  syphi- 
litique. Le  plus  souvent  on  trouve  des  altérations  analogues  dans  le 
pharynx,  l'espace  naso-pharyngien  et  le  nez,  etc.  La  coexistence  de 
la  maladie  de  ces  organes  est  d'une  haute  valeur  diagnostique.  Il  va 
sans  dire  qu'il  y  a  souvent  des  syphilides  concomitantes.  Quant  à 
X époque  de  son  apparition^  on  compte  d'ordinaire  la  syphilis  laryngée 
parmi  les  <  accidents  secondaires  >  qui  se  déclarent  de  deux  à  trois 
mois  après  l'infection  primitive.  Cependant  beaucoup  plus  tard  encore 
on  voit  se  produire  dans  le  larynx  aussi  bien  des  affections  primi- 
tives, que  des  récidives  et  des  poussées  subséquentes  de  la  syphilis. 

Le  traitement  consiste  d'abord  et  avant  tout  dans  le  traitement 
général  de  la  syphilis.  C'est  surtout  dans  la  manifestation  syphili- 
tique laryngée  qu'il  importe  de  porter  un  prompt  remède  au  mal, 
pour  prévenir  des  destructions  plus  profondes  et  des  cicatrices  plus 
étendues.  On  y  parvient  le  mieux  par  une  cure  énergique  par  inonc- 
tion (introduction  journalière  par  frottement  dans  la  peau  de  3,0  à  5,0 
d'onguent  mercuriel.  Voyez  chapitre  de  la  syphilis)  qui  doit  être 
combinée  avec  l'administration  de  1,0,  à  2,0  d'iodure  de  potassium 
par  jour.  Par  ce  traitement  général,  la  syphilis  laryngée  guérit  parfois 
complètement  sans  aucune  médication  locale.  Cependant  il  est  à 
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conseiller,  notamment  dans  des  cas  graves  de  syphilis  ulcéreuse,  de 
toucher  les  ulcères  de  temps  en  temps  avec  une  forte  solution  de 
nitrate  d'argent.  On  préconise  aussi  le  badigeonnage  des  ulcérations 
avec  de  la  glycérine  iodée  (iode  0,2  iodure  de  potassium  2,0  gly- 
cérine 10,0). 

Le  traitement  des  coarctations  cicatricielles  consécutives,  qui 
occasionnent  de  la  gêne  respiratoire,  se  fait  d'après  les  méthodes 
de  dilatation  mécanique  rappelées  ci-dessus. 


TROISIÈME  PARTIE. 

MALADIES  DE  LA  TRACHÉE  ET  DES 

BRONCHES. 


CHAPITRE  PREMIER 

Catarrhe  aigu  de  la  trachée  et  des  bronches. 

(Trachéite  et  bronchite  catarrhale  aiguë.) 

Etiologie  —  Le  catarrhe  aigu  des  grandes  voies  aériennes  (tra- 
chée et  grosses  bronches)  est  une  des  maladies  les  plus  fréquentes  et 
qui  peut  le  plus  souvent  être  attribuée  à  des  causes  de  refroidisse- 
tnent  d'une  évidence  irréfragable.  On  comprend  en  effet  que  l'inspi- 
ration d'un  air  froid  et  humide  puisse  exercer  une  influence  directe- 
ment nuisible  sur  la  muqueuse  des  voies  aériennes  supérieures.  Le 
catarrhe  bronchique  est  très  souvent  associé  à  un  catarrhe  simultané 
du  larynx,  plus  rarement  de  Tarrière-gorge.  Dans  le  catarrhe  bron- 
chique commun  et  léger,  l'affection  ne  s'étend  pas  au  delà  de  la 
trachée  et  des  premières  divisions  bronchiques  de  gros  calibre;  les 
fines  bronches  restent  intactes. 

Des  inflammations  bronchiques  plus  intenses  se  déclarent  à  la 
suite  d'irritants  mécaniques  ou  chimiques  dont  l'action  est  plus  puis- 
sante. Après  l'inhalation  de  gaz  nuisibles  (principalement  de  vapeurs 
d'acide  hyponitreux,  d'acide  sulfureux,  de  chlore  et  de  brome)  il  se 
développe  une  forte  bronchite,  comme  on  l'observe  principalement 
chez  les  ouvriers  de  fabrique.  La  respiration  d'air  chargé  de  fumée, 
de  poussière,  notamment  de  poussière  végétale,  à  laquelle  sont  sur- 
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tout  exposés  beaucoup  de  métiers    et  de  professions  (meuniers, 
ouvriers  de  charbonnages,  etc.),  agit  également  d'une  façon  nocive. 
Dans  ces  formes  de  bronchite,  le  catarrhe  s'étend  souvent  jusqu'aux 
plus  fines  ramifications  bronchiques.  Plus  fréquemment  encore  que 
ces  formes  de  bronchite  primitive  que  nous  venons  d'énumérer,  on 
voit  la  bronchite  se  déclarer  dans  le  cours  étautres  maladies  aiguës 
au  chroniques.  Les  causes  infectieuses  ont  vraisemblablement  la  plus 
grande  part  à  leur  production.  Dans  certaines  maladies  infectieuses 
aiguës,  la  bronchite  est  probablement  la  détermination  locale  la  plus 
constante  de  l'infection   primitive  dont  elle   relève  directement, 
comme  par  exemple  dans  la  rougeole  et  la  coqueluche.  Dans  la  plu- 
part des  autres  affections  aiguës,  au  contraire,  la  bronchite  se  déve- 
loppe secondairement  et  dépend  de  l'aspiration  de  substances  nuisi- 
bles provenant  de  la  partie  supérieure  des  voies  aériennes.  C'est 
ainsi  que  s'explique  la  bronchite  dans  les  processus  diphthéritiques 
du  pharynx  et  du  larynx,  si  toutefois  elle  n'est  pas  due  à  une  exten- 
sion directe  de  la  maladie  ;  il  en  est  de  même  dans  la  variole,  etc. 
Dans  toutes  les  autres  maladies  graves  possibles,  la  bronchite  est 
une  complication  des  plus  fréquentes,  attendu  que  dans  la  cavité 
buccale  et  le  pharynx  il  se  forme  une  accumulation  de  matières 
sécrétées,  un  état  inflammatoire,  du  muguet,  etc.  et  que  de  là  les 
agents  d'inflammation  sont  aspirés  jusque  dans  l'intérieur  des  bron- 
ches. Une  autre  condition  défavorable  chez  tous  les  malades  pro- 
fondément atteints,  c'est  le  défaut  d'expectoration.  La  sécrétion 
stagne  dans  les  bronches,  dans  le  mucus  stagnant  s'établissent  des 
processus  de  putréfaction,  les  bactéries  viennent  s'y  nicher,  provoquent 
la  bronchite  d'abord  et  à  sa  suite  les  pneumonies  lobulaires  qu'on 
rencontre  si  fréquemment  On  voit  aussi  la  déglutition  faite  de 
travers  et  l'aspiration  de  débris  d'aliments  prompts  à  se  décomposer, 
devenir  une  cause  importante  de  bronchites  secondaires.   Nous 
ignorons  jusqu'à  quel  point,  dans  la  bronchite  primitive,  les  agents 
infectieux  doivent  être  envisagés  comnie  étant  directement  en  cause, 
bien  qu'une  étiologie  semblable  ne  soit  pas  dénuée  de  probabilité 
pour  beaucoup  de  cas.  Nous  pouvons  les  admettre  sans  le  moindre 
doute  pour  ce  qui  concerne  la  coqueluche,  dont  nous  traiterons  plus 
loin  dans  un  chapitre  à  part.  De  plus,  on  voit  parfois  se  déclarer 
sous  forme  épidémique  des  catarrhes  bronchiques  fébriles  (le  plus 
souvent  associés  à  des  catarrhes  de  toute  l'étendue  de  la  muqueuse 
respiratoire)  qu'on  a  décrits  sous  la  dénomination  de  grippe  (influen- 
Ma)  et  qui  sont  pareillement  de  nature  infectieuse.    Finalement  il 
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faut  rappeler  que  la  bronchite  aiguë  n'est  souvent  qu'une  exaspéra- 
tion dune  bronchite  chronique  préexistante, 

\jSi  prédisposition  à  la  bronchite  aiguë  varie  d'après  les  différents 
individus.  Nous  ne  savons  pas  sur  quoi  se  base  en  fin  de  compte 
cette  prédisposition  plus  prononcée  à  la  bronchite,  et  pourquoi  on 
la  rencontre  d'une  part  chez  les  personnes  faibles  et  anémiques  et 
de  l'autre  chez  les  gens  qui  jouissent  d'une  «  riche  complexion  >. 
Chez  les  enfants  et  les  vieillards  la  bronchite  est  plus  fréquente 
que  dans  l'âge  moyen.  Elle  se  déclare,  comme  on  sait,  de  préférence 
le  printemps  et  l'automne. 

Symptômes.  —  Des  douleurs  thoraciques  peuvent  se  montrer 
dans  une  bronchite  catarrhale  commune,  mais  à  un  faible  degré 
seulement.  Quand  la  trachéite  est  intense,  les  malades  éprouvent  le 
plus  souvent  une  sensation  pénible  de  plaie  vive  au  cou  et  derrière 
la  partie  supérieure  du  sternum.  Pendant  la  toux  cette  douleur 
devient  plus  aiguë.  La  muqueuse  des  bronches^  n'a,  paralt-il,  pas  de 
filets  nerveux  sensibles.  Les  douleurs  thoraciques  qui  appartiennent 
à  la  bronchite  sont  le  plus  souvent  musculaires  (dans  les  intercos- 
taux) et  résultent  des  fortes  secousses  de  la  toux. 

La  toux  est  un  des  symptômes  les  plus  constants  de  la  bronchite. 
C'est  par  elle  que  l'attention  du  malade  ou  du  médecin  se  porte  tout 
d'abord  sur  l'existence  d'une  affection  de  la  poitrine.  Quand  la 
laryngite  coexiste,  la  toux  peut  naturellement  dépendre  de  cette 
dernière.  Cependant  il  n'y  a  pas  de  doute  qu'elle  ne  puisse  aussi 
émaner  par  voie  réflexe  de  la  muqueuse  de  la  trachée,  de  celle  des 
grosses  bronches  comme  de  celle  des  bronches  capillaires.  S'il  faut 
en  croire  les  recherches  expérimentales,  l'angle  de  bifurcation  de  la 
trachée  serait  4oué  d'une  sensibilité  exquise  et  beaucoup  de  toux 
spasmodiques  violentes  devraient  être  imputées  à  une  irritation  de 
cet  endroit  précis  par  du  mucus  accumulé.  La  véhémence  de  la  toux 
est  d'ailleurs  très  diverse  dans  chaque  cas,  ce  qui  tient  autant  à  l'in- 
tensité et  à  l'étendue  de  la  bronchite,  qu'à  l'irritabilité  de  l'individu 
dont  il  s'agit. 

\J expectoration  consiste  dans  les  produits  de  sécrétion  de  la  mu- 
queuse enflammée.  La  quantité  et  la  composition  en  sont  très 
diverses  dans  chaque  cas.  On  distingue  des  catarrhes  à  sécrétion 
abondante  et  des  «  catarrhes  soi-disant  secs  ».  Dans  ces  derniers,  on 
crache  à  peine  un  peu  de  mucus  visqueux  ;  dans  les  premiers  cas, 
l'expectoration  est  plus  abondante  et  muco-purulente.  Au  début, 
l'expectoration  est  le  plus  souvent  rare,  et  constituée  par  un  mucus 
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tenace  (crachats  crus  des  anciens)  ;  dans  la  suite,  elle  devient  plus 
abondante,  se  détache  plus  facilement,  et  est  plus  chargée  de  pus 
(crachats  cuits).  Dans  le  catarrhe  des  bronches  de  petite  dimension, 
rexpectoration  peut  renfermer  de  fines  moulures  des  bronches,  for- 
mées d'un  mucus  tenu  ou  de  muco-pus.  Au  microscope^  l'expectora- 
tion catarrhale  commune  ne  présente  rien  de  caractéristique.  Les 
corpuscules  de  pus  sont  souvent  gonflés  et  plus  ou  moins  graisseux. 
De  petites  quantités  de  sang  peuvent  accidentellement  se  mêler 
aux  crachats  quand  la  bronchite  est  intense.  Il  ne  s'y  rattache  aucune 
signification  particulière.  Ce  n'est  parfois  qu'une  simple  suite  des 
véhémentes  secousses  de  la  toux.  Dans  quelques  cas  de  bronchite 
intense,  chez  les  buveurs,  nous  avons  vu  une  quantité  de  sang  plus 
considérable  se  mêler  constamment  à  l'expectoration  catarrhale,  de 
sorte  qu'on  serait  autorisé  à  qualifier  une  telle  bronchite  du  nom  de 
< bronchite  hémorrhagiquel^. 

La  dyspnée  manque  d'ordinaire  complètement  dans  la  bronchite 
commune.  Dans  la  bronchite  étendue  des  petites  bronches,  il  se  dé- 
clare parfois  une  gêne  marquée  de  la  respiration. 

Examen  physique.  Quand  on  a  l'habitude  de  la  laryngoscopie,  on 
peut,à  l'aide  du  miroir,  juger  de  l'état  de  la  muqueuse  trachéale.  En 
cas  de  trachéite,  on  constate  l'injection  de  la  trachée  et  la  surabon- 
dance de  mucus  qui  y  adhère. 

Uinspection  du  thorax  n'offre  rien  d'anormal  dans  la  bronchite 
légère.  Quand  la  bronchite  est  intense,  et  principalement  quand  elle 
atteint  les  bronches  capillaires,  la  respiration  est  notablement  accé- 
lérée et  l'expiration  prolongée,  ha,  percussion,  dans  une  bronchite 
non  compliquée,  ne  fournit  aucune  modification  dans  la  résonance 
thoracique.  Uauscultation  également  ne  révèle  rien  de  particulier 
dans  les  cas  nombreux  de  bronchite  légère,  qui  ne  s'étendent  pas 
au  delà  de  la  trachée  et  des  grosses  bronches.  Mais,  quand  les 
bronches  capillaires  sont  le  siège  du  catarrhe  et  que  les  produits  de 
sécrétion  s'amassent  en  quantité  dans  l'arbre  bronchique,  on  entend 
tantôt  concurremment  avec  le  murmure  vésiculaire,  et  tantôt  le 
voilant  presque  tout  à  fait,  les  râles  appelés  bronchiques.  Quand,  au 
contraire,  la  bronchite  est  sèche,  ces  râles,  d'après  leur  résonance, 
s'appellent  ronflants  et  graves  (rhonchus  sonores),  ou  bien  sibilants  et 
aigus  (rhonchus  sibilants).  Ces  râles  sont  probablement  des  râles 
sténosiques  et  naissent  au  passage  de  l'air  à  travers  les  endroits 
rétrécis  des  bronches.  Ce  rétrécissement  résulte  en  partie  du  gonfle- 
ment de  la  muqueuse,  en  partie  de  la  sécrétion  qui  s'y  colle.  Il  est 
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faut  rappeler  que  la  bronchite  aiguë  n'est  souvent  qu'une  exaspéra^ 
tien  dune  bronchite  chronique  préexistante. 

\jSi  prédisposition  à  la  bronchite  aiguë  varie  d'après  les  difTérents 
individus.  Nous  ne  savons  pas  sur  quoi  se  base  en  fin  de  compte 
cette  prédisposition  plus  prononcée  à  la  bronchite,  et  pourquoi  on 
la  rencontre  d'une  part  chez  les  personnes  faibles  et  anémiques  et 
de  l'autre  chez  les  gens  qui  jouissent  d'une  €  riche  complexion  >. 
Chez  les  enfants  et  les  vieillards  la  bronchite  est  plus  fréquente 
que  dans  l'âge  moyen.  Elle  se  déclare,  comme  on  sait,  de  préférence 
le  printemps  et  l'automne. 

Symptômes.  —  Des  douleurs  thoraciques  peuvent  se  montrer 
dans  une  bronchite  catarrhale  commune,  mais  à  un  faible  degré 
seulement.  Quand  la  trachéite  est  intense,  les  malades  éprouvent  le 
plus  souvent  une  sensation  pénible  de  plaie  vive  au  cou  et  derrière 
la  partie  supérieure  du  sternum.  Pendant  la  toux  cette  douleur 
devient  plus  aiguë.  La  muqueuse  des  broncheSy  n'a,  parait-il,  pas  de 
filets  nerveux  sensibles.  Les  douleurs  thoraciques  qui  appartiennent 
à  la  bronchite  sont  le  plus  souvent  musculaires  (dans  les  intercos- 
taux) et  résultent  des  fortes  secousses  de  la  toux. 

La  toux  est  un  des  symptômes  les  plus  constants  de  la  bronchite. 
C'est  par  elle  que  l'attention  du  malade  ou  du  médecin  se  porte  tout 
d'abord  sur  l'existence  d'une  affection  de  la  poitrine.  Quand  la 
laryngite  coexiste,  la  toux  peut  naturellement  dépendre  de  cette 
dernière.  Cependant  il  n'y  a  pas  de  doute  qu'elle  ne  puisse  aussi 
émaner  par  voie  réflexe  de  la  muqueuse  de  la  trachée,  de  celle  des 
grrosses  bronches  comme  de  celle  des  bronches  capillaires.  S'il  faut 
en  croire  les  recherches  expérimentales,  l'angle  de  bifurcation  de  la 
trachée  serait  4oué  d'une  sensibilité  exquise  et  beaucoup  de  toux 
spasmodiques  violentes  devraient  être  imputées  à  une  irritation  de 
cet  endroit  précis  par  du  mucus  accumulé.  La  véhémence  de  la  toux 
est  d'ailleurs  très  diverse  dans  chaque  cas,  ce  qui  tient  autant  à  Tin* 
tensité  et  à  l'étendue  de  la  bronchite,  qu'à  l'irritabilité  de  l'individu 
dont  il  s'agit 

Uexpectoration  consiste  dans  les  produits  de  sécrétion  de  la  mu* 
queuse  enflammée.  La  quantité  et  la  composition  en  sont  très 
diverses  dans  chaque  cas.  On  distingue  des  catarrhes  à  sécrétion 
abondante  et  des  <  catarrhes  soi-disant  secs  >.  Dans  ces  derniers,  on 
crache  à  peine  un  peu  de  mucus  visqueux  ;  dans  les  premiers  cas, 
l'expectoration  est  plus  abondante  et  muco-purulente.  Au  début, 
l'expectoration  est  le  plus  souvent  rare,  et  constituée  par  un  mucus 
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tenace  (crachats  crus  des  anciens)  ;  dans  la  suite,  elle  devient  plus 
abondante,  se  détache  plus  facilement,  et  est  plus  chargée  de  pus 
(crachats  cuits).  Dans  le  catarrhe  des  bronches  de  petite  dimension, 
l'expectoration  peut  renfermer  de  fines  moulures  des  bronches,  for- 
mées d'un  mucus  tenu  ou  de  muco-pus.  Au  microscope ^  l'expectora- 
tion catarrhale  commune  ne  présente  rien  de  caractéristique.  Les 
corpuscules  de  pus  sont  souvent  gonflés  et  plus  ou  moins  graisseux. 
De  petites  quantités  de  sang  peuvent  accidentellement  se  mêler 
aux  crachats  quand  la  bronchite  est  intense.  Il  ne  s'y  rattache  aucune 
signification  particulière.  Ce  n'est  parfois  qu'une  simple  suite  des 
véhémentes  secousses  de  la  toux.  Dans  quelques  cas  de  bronchite 
intense,  chez  les  buveurs,  nous  avons  vu  une  quantité  de  sang  plus 
considérable  se  mêler  constamment  à  l'expectoration  catarrhale,  de 
sorte  qu'on  serait  autorisé  à  qualifier  une  telle  bronchite  du  nom  de 
<  bronchite  hémorrhagiquei^. 

La  dyspnée  manque  d'ordinaire  complètement  dans  la  bronchite 
commune.  Dans  la  bronchite  étendue  des  petites  bronches,  il  se  dé- 
clare parfois  une  gêne  marquée  de  la  respiration. 

Examen  physique.  Quand  on  a  l'habitude  de  la  laryngoscopie,  on 
peut,à  Taide  du  miroir,  juger  de  l'état  de  la  muqueuse  trachéale.  En 
cas  de  trachéite,  on  constate  l'injection  de  la  trachée  et  la  surabon- 
dance de  mucus  qui  y  adhère. 

Uinspection  du  thorax  n'offre  rien  d'anormal  dans  la  bronchite 
légère.  Quand  la  bronchite  est  intense,  et  principalement  quand  elle 
atteint  les  bronches  capillaires,  la  respiration  est  notablement  accé- 
lérée et  l'expiration  prolongée,  ha,  percussion,  dans  une  bronchite 
non  compliquée,  ne  fournit  aucune  modification  dans  la  résonance 
thoracique.  Uauscultation  également  ne  révèle  rien  de  particulier 
dans  les  cas  nombreux  de  bronchite  légère,  qui  ne  s'étendent  pas 
au  delà  de  la  trachée  et  des  grosses  bronches.  Mais,  quand  les 
bronches  capillaires  sont  le  siège  du  catarrhe  et  que  les  produits  de 
sécrétion  s'amassent  en  quantité  dans  l'arbre  bronchique,  on  entend 
tantôt  concurremment  avec  le  murmure  vésiculaire,  et  tantôt  le 
voilant  presque  tout  à  fait,  les  râles  appelés  bronchiques.  Quand,  au 
contraire,  la  bronchite  est  sèche,  ces  râles,  d'après  leur  résonance, 
s'appellent  ronflants  et  graves  (rhonchus  sonores),  ou  bien  sibilants  et 
aigus  (rhonchus  sibilants).  Ces  râles  sont  probablement  des  râles 
sténosiques  et  naissent  au  passage  de  l'air  à  travers  les  endroits 
rétrécis  des  bronches.  Ce  rétrécissement  résulte  en  partie  du  gonfle- 
ment de  la  muqueuse,  en  partie  de  la  sécrétion  qui  s'y  colle.  Il  est 
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possible  aussi  que  les  masses  sécrétées  elles-mêmes  concourent  à  la 
formation  des  râles  ronflants,  quand  elles  se  mettent  à  l'unisson  de 
l'oscillation  vibratoire.  Si  la  quantité  de  sécrétion  accumulée  dans 
leS'  bronches  est  plus  abondante,  et  qu'elle  possède  une  consistance 
plus  fluide,  il  se  produit  lors  du  passage  du  courant  de  l'air  des 
orales  bulleux  humides ^.^tyà'diiprhs  que  ceux-ci  se  forment  dans 
des  bronches  de  gros  ou  de  fin  calibre,  ils  prennent  le  caractère  des 
<  râles  à  grosses  bulles  >  ou  à  <  fines  bulles  >. 

En  dehors  des  symptômes  décrits  jusqu'ici,  et  dépendant  directe- 
ment de  la  bronchite,  il  se  manifeste  parfois  d'autres  phénomènes 
morbides.  L'//^î/^/«/nz/ est  d'ordinaire  troublé,  quand  la  bronchite 
est  intense.  I^s  malades  se  sentent  mal  à  l'aise  et  ont  moins  d'ap- 
pétit que  d'habitude.  Il  existe  souvent,  notamment  vers  le  soir,  un 
mouvement  fébrile  modéré,  La  température  ne  s'élève  jamais  au  delà 
de  39<>,  o,  si  ce  n'est  chez  les  enfants.  Les  malades  se  plaignent  par- 
fois de  céphalalgie  qui  augmente  principalement  lors  des  forts  accès 
de  toux. 

On  distingue  le  mieux  les  différentes  formes  de  bronchite  d'après 
le  degré  d'étendue  du  catarrhe. 

1.  Le  catarrhe  des  grosses  bronches.  —  C'est  la  forme  ordinaire 
de  la  bronchite  primitive  commune,  telle  qu'elle  se  déclare  après  les 
refroidissements,  les  ihfluences  nocives  agissant  syr  la  muqueuse 
bronchique, etc.  Un  grand  nombre  de  bronchites  secondaires  se  bor- 
nent également  aux  grosses  bronches.  Le  malaise  qui  en  résulte  est 
peu  considérable.  Il  n'y  a  que  le  besoin  de  tousser  qui  soit  parfois 
réellement  impérieux.  L'auscultation  révèle  l'existence  de  gros  râles 
ronflants,  et  parfois  elle  ne  fournit,  comme  nous  l'avons  affirmé, 
presque  rien  d'anormal.  Quand  les  malades  prennent  des  précautions 
suffisantes,  la  bronchite  primitive  non- compliquée  se  termine  en 
quelques  jours,  au  plus  tard  en  peu  de  semaines  et  passe  à  une 
complète  guérison.  Quand  les  malades  ne  se  ménagent  pas  et  que 
les  influences  nuisibles  continuent  d'agir,  la  maladie  peut  traîner 
considérablement  en  longueur  et  finalement  entrer  dans  une  phase 
chronique. 

2.  Catarrhe  des  fines  bronches.  Bronchite  capillaire  —  Il  est 
rare  que  chez  un  adulte  la  bronchite  primitive  et  commune  s'étende 
jusqu'aux  bronches  capillaires.  Par  contre,  la  bronchite  secondaire 
qui  vient  compliquer  les  maladies  graves  (voyez  plus  haut),  descend 
souvent  jusque  dans  les  dernières  ramifications  bronchiques  et  finit 
assez  souvent  par  produire  des  foyers  pneumoniques  lobulaires 


Catarrhe  aigu  de  la  trachëe  et  des  bronches.  —  Bronchite  capill.      197 

(€  pneumonie  catarrhalo.  Voyez  ci-dessous).  On  s'aperçoit  que  les 
bronches  de  fin  calibre  s'entreprennent,  quand  les  râles  bronchiques 
prennent  un  caractère  plus  sibilant  et  plus  aigu  et  qu'il  vient  s'y 
mêler  de  nombreux  râles  humides  plus  fins.  La  gêne  respiratoire 
dans  un  vaste  catarrhe  des  petites  bronches  est  parfois  très  considé- 
rable. La  respiration  est  fortement  accélérée  et  l'expiration  le  plus 
souvent  prolongée.  La  toux  est  parfois  très  intense.  Les  crachats 
sont  mucd-purulents  et  rarement  d'une  grande  abondance. 

La  bronchite  capillaire  des  enfants  a  une  importance  capitale  au 
point  de  vue  pratique.  L'expérience  nous  apprend  que  toute  bron- 
chite chez  les  jeunes  enfants  a  de  la  tendance  à  se  propager  aux 
bronches  capillaires.  On  observe  le  plus  souvent  ces  bronchites 
étendues  à  de  larges  surfaces  chez  les  enfants  débiles,  enclins  à  la 
tuberculose,  ou  atteints  de  rachitisme.  C'est  surtout  à  l'époque  de 
la  première  dentition  que  s'éveille  cette  prédisposition  marquée 
chez  les  enfants  à  contracter  des  bronchites.  Cependant  elles  peu- 
vent aussi  se  déclarer  dans  la  toute  première  enfance. 

Les  parents  s'aperçoivent  communément  de  la  maladie  à  la  toux^ 
qui  se  manifeste  surtout  au  moment  oti  les  enfants  pleurent.  Les 
petits  enfants  vl  expectorent l'asa^Às,  Ils  avalent  le  produit  de  sécrétion. 
Un  symptôme  des  plus  frappants  c'est  V accélération  de  la  respiration 
qui  s'élève  parfois  à  60-80,  même  un  plus  grand  nombre  de  mouve- 
ments respiratoires  par  minute.  En  même  temps  la  respiration  ré- 
clame des  efforts,  mais  elle  est  le  plus  souvent  superficielle  et  un 
peu  îrr^ulière  dans  les  cas  graves.  Par  suite  de  l'entrée  insuffisante 
de  l'air  dans  les  petites  bronches,  il  se  produit  parfois  des  rétractions 
inspiratoires  dans  les  parties  latérales  inférieures  du  thorax.  L'expi- 
ration chez  les  enfants  est  souvent  bruyante  et  suspirieuse.  Sur 
toute  l'étendue  du  poumon  on  entend  des  râles  disséminés  fins  et 
humides.  Dans  les  cas  graves,  les  enfants  deviennent  agités,  anxieux, 
parfois  manifestement  cyanoses,  jusqu'à  ce  qu'enfin  ils  tombent 
dans  l'apathie  et  l'assoupissement.  Mais  alors,  il  ne  s'agit  plus  d'une 
bronchite  simple,  car  déjà  se  sont  formés  des  noyaux  de  pneumonie 
catarrhale.  Le  malade  n'est  presque  jamais  s^n^  fièvre,  laquelle  peut 
atteindre  à  40®  et  même  davantage.  Le  pouls  est  accéléré  et  va  jusqu'à 
120  et  à  140  battements  et  plus  encore  par  minute.  La  maladie  ^/»r^ 
rarement  moins  de  deux  à  trois  semaines  ;  parfois  elle  se  prolonge 
beaucoup  plus  encore.  C'est  principalement  chez  les  enfants  faibles- 
quc  la  mort  peut  survenir,  tantôt  par  suite  d'un  affaissement  géné- 
ral, tantôt  directement  par  insuffisance  de  la  respiration.  Dans  ces 
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cas,  on  trouve  presque  toujours  à  l'autopsie,  outre  de  la  bronchite 
diffuse,  de  la  pneumonie  lobulaire  déjà  formée.  Pourtant,  malgré  les 
situations  les  plus  alarmantes,  on  voit  parfois  encore  se  produire  à 
la  longue  une  guérison  à  pas  lents.  Les  bronchites  consécutives  à  la 
rougeole,  à  la  coqueluche,  à  la  dîphthérie,  etc.,  chez  les  enfants,  ont 
également  de  la  tendance  à  se  porter  vers  les  fines  bronches  et  à  con- 
duire à  des  pneumonies  lobulaires. 

Il  faut  se  souvenir  enfin  que  chez  les  vieillards  aussi,  la  bronchite 
aiguë  s'étend  aisément  aux  petites  bronches  et  peut  mettre  leur 
vie  en  danger,  soit  par  épuisement  général,  soit  par  la  gêne  respi- 
ratoire qu'elle  produit  (formation  de  pneumonies  lobulaires). 

Le  diagnostic  de  la  bronchite  ne  présente  par  lui-même  pas  de 
difficultés  sérieuses.  Il  résulte  immédiatement  de  la  constatation 
stéthoscopique  des  râles  bronchiques.  En  l'absence  de  ces  derniers, 
l'existence  de  la  toux  et  de  l'expectoration  font  conclure  à  un 
catarrhe  léger  des  grosses  bronches,  pourvu  que  l'origine  de  la  toux 
ne  puisse  être  rapportée  à  une  affection  du  larynx.  Il  est  plus 
difficile  de  décider,  quoiqu'il  importe  en  tout  cas  de  le  faire,  si  la  bron- 
chite qu'on  a  devant  soi,  est  un  catarrhe  primitif  et  commun  des 
bronches  ou  une  bronchite  secondaire  qui  vient  compliquer  la  marche 
de  quelque  autre  maladie.  Cette  question  ne  peut  naturellement  être 
résolue  qu'après  un  examen  minutieux  de  tout  le  corps,  considéré 
sous  tous  ses  aspects.  De  plus,  il  faut  toujours  se  rappeler  que  les 
affections  pulmonaires  les  plus  graves  peuvent  avoir  une  origine 
tout  à  fait  latente,  ou  tout  au  moins  ne  se  présenter  objectivement 
qu'avec  les  signes  d'une  bronchite  simple,  tandis  que  plus  tard 
on  voit  se  démasquer  une  pneumonie,  une  affection  tuberculeuse 
et  ainsi  de  suite.  Ce  sont  notamment  les  bronchites  unilatérales 
et  celles  qu'on  ne  découvre  qu'en  un  espace  restreint  qui  doivent 
sous  ce  rapport  éveiller  des  suspicions.  On  sait  depuis  longtemps 
que  les  bronchites  occupant  les  lobes  supérieurs  €  catarrhe  du  som- 
met }^,  sont  souvent  les  premières  altérations  objectivement  appré- 
ciables de  la  phthisie  pulmonaire.  Quant  à  la  question  de  savoir  si, 
à  côté  de  la  bronchite  diffuse  des  petites  bronches,  il  y  a  des  foyers 
de  pneumonie  lobulaire,  ou  non,  la  chose  peut  se  présumer  .«seule- 
ment, mais  ne  saurait  objectivement  être  déterminée  avec  certitude. 

De  tout  ce  qui  précède,  il  résulte  que,  sous  le  rapport  pronostique 
aussi,  on  doit  être  de  la  plus  grande  réserve  dans  le  jugement  à 
porter  au  début  sur  toute  bronchite  grave.  Les  formes  légères 
permettent  naturellement  un  pronostic  toujours  favorable. 
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Traitement.  —  La  prophylaxie  du  catarrhe  bronchique  primitif 
consiste  dans  Téloignement  de  toutes  les  influences  pernicieuses,  que 
rexpërience  nous  apprend  être  aptes  à  provoquer  la  bronchite.  Chez 
les  individus,  notamment  chez  les  enfants,  qui  ont  une  tendance 
particulière  aux  bronchites,  il  est  utile  d'aguerrir  judicieusement 
la  surface  cutanée  contre  les  influences  athmosphériques,  comme 
nous  Tavons  recommandé  à  l'occasion  des  mesures  préservatrices 
à  prendre  contre  la  laryngite.  II  importe  aussi  de  se  rappeler  que 
nous  pouvons  adopter  des  précautions  efficaces  contre  les  bronchites 
secondaires  qui  se  déclarent  dans  le  cours  d'autres  maladies. 
C'est  ainsi  qu'en  tenant  la  bouche  et  l'arrière-gorge  dans  un 
grand  état  de  propreté,  en  provoquant  des  mouvements  inspiratoires 
profonds  et  en  venant  en  aide  à  l'expectoration  par  l'emploi  opportun 
de  bains  tièdes  et  d'aflusions,  on  peut  parfois  prévenir,  ou  tout  au 
moins,  enrayer  la  bronchite  qui  se  déclare  immanquablement 
quand  les  malades  sont  livrés  sans  secours  à  eux-mêmes. 

Dans  les  cas  légers  de  bronchite  aiguë  un  traitement  purement 
diététique  peut  suffire.  Les  malades  se  tiendront  chaudement  à 
leur  chambre  et  au  lit  pour  peu  qu'ils  aient  de  la  fièvre.  Les  enfants 
doivent  en  tout  état  de  chose  garder  le  lit,  quand  ils  ont  une 
bronchite.  De  tout  temps  on  a  préconisé  le  traitement  diaphorétique 
comme  particulièrement  efficace  dans  le  traitement  de  la  bronchite 
aiguë.  A  cet  effet,  on  fait  boire  au  malade  du  thé  chaud  (thé  pec- 
toral, thé  de  sureau  etc.),  ou  bien  du  lait  chaud  avec  de  l'eau  de 
Selters.  Il  est  indéniable  que  beaucoup  de  malades  se  louent  de 
l'action  bienfaisante  d'une  telle  médication. 

Le  traitement  local  de  la  muqueuse  bronchique  par  *  la  méthode 
des  inhalations  est  le  plus  souvent  illusoire,  puisque  le  liquide  inhalé 
ne  parvient  que  pour  une  minime  part  jusqu'aux  bronches.  Cepen- 
dant, on  peut  toujours,  notamment  quand  la  toux  est  sèche  et  la 
sécrétion  difficile  à  détacher,  ordonner  des  inhalations  avec  des 
vapeurs  d'eau  chaude  ou  d'une  solution  de  sel  de  cuisine  de  i  à  2  ^\o. 

Pour  le  reste,  on  se  borne  à  traiter  Us  symptàmes.  Quand  les  mani- 
festations subjectives  du  côté  du  thorax  sont  intenses,  (douleurs,  cons- 
triction)  un  sinapisme  ou  un  manchon  de  Priessnitz  autour  de  la 
poitrine  rendde  grands  services.  Les  émissions  sanguines  locales  n'ont 
aucune  utilité  dans  la  bronchite  simple.  Si  la  toux  est  pénible 
et  qu'elle-  trouble  le  repos  de  la  nuit,  on  ordonne  de  petites  doses 
de  morphine,  la  poudre  de  Dower  (0,3  à  0,5  par  dose),  de  l'eau  de 
laurier-cerise  (15  à  20  gouttes),  etc.  Les  soi-disant  expectorants 
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(ipecacuanha,  sel  ammoniac,  etc.)  sont  fréquemment  prescrits.  Leur 
action  est  très  problématique. 

Nous  avons  signalé  à  diverses  reprises  déjà  l'action  évidente  des 
btiins  tièdes  et  des  alTusions  dans  les  fortes  bronchites  diffuses,  qui 
se  déclarent  secondairement  dans  le  cours  d'autres  affections  aiguës. 

Dans  la  bronchite  capillaire  des  enfants^  et  quand  le  cas  est  grave, 
on  emploie  également,  comme  le  meilleur  et  le  plus  efficace  des 
remèdes,  des  bains  tièdes  associés  à  des  affusions  (deux  à  trois  bains 
par  jour).  Les  bains  favorisent  l'expectoration  et  préviennent,  autant 
que  faire  se  peut,  la  formation  de  pneumonies  lobulaires.  Dans  les 
cas  légers,  les  enveloppements  humides  du  thorax  ou  de  tout  le 
corps  agissent  avantageusement  Quant  aux  autres  remèdes,  ce  sont 
les  mêmes  que  ceux  qu'on  emploie  chez  les  adultes.  Chez  les  enfants 
faibles,  il  faut  s'attacher  à  maintenir  les  forces  par  l'administration 
de  vin  doux  et  généreux  et  à  nourrir,  autant  que  possible,  les  mala- 
des. Quand  le  mucus  s'amasse  en  grande  abondance  dans  les 
bronches,  un  vomitif  peut  trouver  son  indication  et  avoir  une  utilité 
réelle.  L'expérience  enseigne  qu'il  faut  toujours,  chez  les  petits 
enfants,  être  très  prudent  dans  la  prescription  des  opiacés. 

Dans  la  bronchite  des  vieillards  il  s'agit  avant  tout  de  maintenir 
et  de  relever  les  forces.  Par  suite  de  l'impuissance  de  la  toux, 
l'expectoration  est  rendue  très  difficile.  Les  mo)^ns  internes  servent 
à  bien  peu  de  chose.Le  plussouvent  on  essaie  la  liqueur  ammoniacale 
anisée,  une  infusion  de  senega,  etc  Les  bains  chauds  peuvent  avoir 
leur  utilité,  mais  ils  doivent  être  employés  avec  prudence. 


CHAPITRE  DEUXIÈME. 

Bronchite  chronique. 

(Catarrhe  chronique  des  bronches.) 

Étiolc^e.  —  Le  catarrhe  chronique  des  bronches  peut  se  déve- 
lopper d'emblée  et  graduellement,  ou  plus  rarement,  être  la  consé* 
quence  d'un  catarrhe  aigu.  Les  mêmes  influences  nocives  qui 
provoquent  la  bronchite  aiguë,  donnent  lieu  par  leur  action  fréquem- 
ment répétée  à  la  bronchite  chronique. 

La  majeure  partie  des  bronchites  chroniques  graves  ne  6ont  pas 
des  maladies  protopathiques,  mais  elles  forment,  soit  des  éléments 
constituants,  soit  des  conséquences  d'autres  états  morbides.  Il  faut 
noter  avant  tout  la  fréquente  combinaison  de  la  bronchite  chrcHiique 
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avec  Vemphysime  pulmonaire  (voyez  ci-dessous).  Puis  un  grand 
nombre  de  catarrhes  chroniques  des  bronches  sont  consécutifs  à  des 
maladies  du  cœur  (lésions  valvuiaires,  myocardite,  etc.)  et  des  gros 
vaisseaux  qui  donnent  lieu  à  une  stase  dans  la  circulation  pulmo- 
naire et  plus  tard  à  un  état  catarrhal  chronique  des  bronches.  Les 
bronchites  chroniques  qui  viennent  compliquer  les  affections  rénales 
dépendent  aussi,  en  partie  du  moins,  des  troubles  circulatoires 
propres  à  ces  maladies.  Enfin,  on  trouve  les  bronches  affectées  de 
catarrhe  chronique  plus  ou  moins  étendu,  dans  d'autres  affections 
invétérées  du  poumon  et  de  la  plèvre,  dans  la  tuberculose  pul- 
monaire, la  pleurésie,  etc. 

La  bronchite  chronique  se  montre  de  préférence  chez  les  adultes 
et  chez  les  vieillards  ;  plus  souvent  chez  les  hommes  que  chez  les 
femmes. 

Anatomie  pathologique  —  Au  point  de  vue  anatomique,  le 
catarrhe  chronique  se  distingue  principalement  par  une  hyperémie 
de  nature  veineuse.  Le  tissu  muqueux  est  gonflé  dans  toute  son 
épaisseur.  Sa  surface  parait  boursouflée.  Dans  les  cas  anciens,  au 
contraire,  il  se  déclare  une  atrophie  qui  atteint  toutes  les  couches  de 
la  muqueuse.  Une  des  conséquences  les  plus  fréquentes  de  la  bron- 
chite chronique,  c'est  la  dilatation  cylindrique  des  bronches  de  moyen 
et  de  moindre  calibre  (bronchectasie).  Celle-ci  est  le  résultat  lent  de 
la  perte  d'élasticité  et  de  la  résistance  amoindrie  des  parois  bron- 
chiques malades,  de  même  que  de  la  pression  exercée  par  la  stagna- 
tion des  produits  sécrétés. 

Sjnnptômes  et  marche.  —  Les  symptômes  qui  relèvent  de  la 
bronchite  chronique  elle-même,  sont  :  la  gêne  respiratoire,  la  toux  et 
l'expectoration.  Il  faut  y  joindre  les  données  fournies  par  l'examen 
physique    objectif. 

La  toux  est  d'une  intensité  très  diverse  dans  les  différents  cas. 
Elle  est  d'ordinaire  plus  forte  le  matin,  le  soir,  et  pendant  la  nuit 
que  pendant  le  jour.Laquantité  des  matières  expectorées^'&ti^^Tti^Ti\. 
sujette  à  beaucoup  de  variations.  Dans  beaucoup  de  cas  ("catarrhe 
sec,  voyez  ci-dessous)  il  existe  une  toux  sèche,  qui  ne  ramène  qu'un 
peu  de  mucus  tenu  et  visqueux.  Dans  d'autres  cas  l'expectoration 
est  plus  abondante,  muco-purulente,  parfois  même  très  copieuse  et 
relativement  fluide.  Au  microscope^  elle  ne  renferme  pas  de  substances 
a)rant  un  caractère  particulier,  mais  seulement  les  éléments  consti- 
tutifs habituels  du  crachat  :  des  corpuscules  de  pus,  de  l'épithélium 
pavimenteux  qui  s'y  mêle,  souvent  des  bactéries  en  grand  nombre. 
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parfois  quelques  acides  gras  en  ajguilles,  rarement  aussi  quelques 
cristaux  octaédriques  acuminés  (les  soi-disant  cristaux  de  l'asthme» 
voyez  ci-dessous).  De  légères  quantités  de  sang  mélangé  peuvent  se 
présenter  dans  les  bronchites  chroniques  graves,  sans  avoir  de 
signification  sérieuse. 

Une  dyspnée  de  faible  intensité  peut  aussi  se  montrer  dans  la 
bronchite  étendue  non-compliquée.  Quand  la  dyspnée  devient  plus 
considérable,  elle  a  le  plus  souvent  sa  raison  d'être  dans  un  état 
concomitant  du  poumon  et  du  cœun 

Examen  physique  —  La  percussion  ne  subit  pas  de  modification 
particulière  à  raison  de  la  bronchite  considérée  en  elle-même.  Tout  au 
plus  la  résonance  peut-elle,  surtout  à  la  base  et  en  arrière  du  pou- 
mon, paraître  légèrement  tympanique  par  suite  de  la  plus  grande 
laxité  du  tissu  pulmonaire  ou  bien  un  peu  brève  par  suite  de  la  grande 
masse  de  mucus  accumulé  dans  les  bronches.  D'après  l'étendue  du 
catarrhe,  la  quantité  et  la  consistance  des  produits  sécrétés,  l'auscul- 
tation permet  de  constater  soit  des  râles  bronchiques  secs  (siffler, 
geindre,  ronfler  etc.)  soit  des  râles  humides.  Ces  râles  sont  disséminés 
sur  toute  la  surface  du  poumon  ou  seulement  au  niveau  des  lobes  infé- 
rieurs.  C'est  ici  que  le  catarrhe  est  d'ordinaire  le  plus  prononcé  et 
que  les  produits  de  sécrétion  s'amassent    le  plus  aisément  Le 
murmure  respiratoire  même  peut,  dans  quelques  endroits,  être  com- 
plètement étouffé  par  les  râles   muqueux.  Partout  ailleurs  il   est 
vésiculaire,  parfois  exagéré,  souvent  aussi  plus  rude  et  moins  distinct. 
L'expiration  est  d'ordinaire  prolongée.  Là  où  les  broncheis  sont 
bouchées  par  les  produits  de  sécrétion,  comme  cela  se  déclare  à  la 
base  seulement,  le  murmure  respiratoire  peut  être  très  affaibli  ou 
même  tots^lement  supprimé. 

On  distingue  communément,  abstraction  faite  des  formes  légères» 
plusieurs  formes  particulières  de  bronchite  chronique^  qui  peuvent 
facilement  passer  de  l'une  à  l'autre. 

1.  Le  catarrhe  chronique  sec  (catarrhe  sec  de  Laënnec)  est  cette 
forme  particulière  de  bronchite  dans  laquelle  la  muqueuse  ne  produit 
qu'une  sécrétion  très  minime.  La  toux  est  d'ordinaire  très  pénible  et 
exige  beaucoup  d'efforts,  mais  ne  ramène  presque  pas  de  crachats,  ou 
tout  au  plus,  un  peu  d'expectoration  gluante.  A  l'auscultation,  on 
entend  des  râles  secs,  sibilants,  mais  pas  de  râles  muqueux.  Cette 
forme  de  catarrhe  est  ordinairement  associée  à  l'emphysème  pul- 
monaire ;  parfois  aussi  se  montrent  des  accès  asthmatiques.  La 
maladie  est  opiniâtre  et  dure  des  années  entières. 
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2.  La  soi-disant  broncho-bUnnorrhie  est  cette  forme  de  bronchite 
chronique  dans  laquelle  se  fait  une  sécrétion  muqueuse  très  abon- 
dante. La  toux  est,  par  conséquent,  suivie  d'une  expectoration  très 
copieuse,  puriforme,  dont  la  quantité  en  24  heures  peut  comporter 
%  litre  et  au  delà.  Ces  crachats  fluides  s'agglomèrent  dans  le  cra- 
choir, et,  en  reposant,  se  partagent  de  telle  façon  que  les  matières 
purulentes  qui  sont  les  plus  lourdes  descendent  au  fond,  tandis 
qu'au-dessus  se  forme  une  couche  séro-muqueuse,  et  puis  à  la  sur- 
face la  couche  écumeuse.  Par  tout  le  poumon  on  entend,  notam- 
ment aux  parties  déclives,  de  nombreux  râles  humides.  Ils  dimi- 
nuent  seulement  quand  de  grandes  quantités  de  crachats  ont  été 
évacuées  par  la  toux.  Au  point  de  vue  anatomique  on  trouve  pres- 
que toujours  dans  cette  forme  de  bronchite  chronique  de  la  dilata- 
tion bronchique. 

3.  Une  forme  assez  rare,  mais  très  intéressante,  c'est  la  bronchorrhée 
séreuse  («  catarrhe  pituiteux  >  de  Laënnec).  Cette  forme  se  distingue 
par  l'expectoration  d'une  très  grande  quantité  de  crachats  spumeux, 
purement  séreux  et  limpides. Ordinairement  la  toux  ne  se  produit  que 
par  quintes  très  violentes,  qui  durent  J^  heure  à  une  heure  et  au 
delà*  La  dyspnée  est  très  intense,  surtout  pendant  ces  accès,  et  a 
donné  lieu  à  la  désignation,  anciennement  usitée,  «d'^Mw^  humide  ». 
La  quantité  totale  des  crachats  évacuée  en  24  heures  peut  comporter 
d'un  à  deux  litres.  L'examen  objectif  fait  percevoir  des  râles  mul- 
tiples disséminés  par  tout  le  poumon.  La  résonance  thoracique  est 
normale  ou  bien  un  peu  niate  par  suite  de  l'accumulation  abondante 
de  la  sécrétion. 

La  cause  véritable  de  cette  singulière  maladie  est  tout  à  fait 
obscure.  Tantôt  elle  ^constitue  une  maladie  existant  par  elle-même, 
très  invétérée,  qui  peut  durer  de  longues  années  avec  des  variations 
d'intensité,  tantôt  elle  se  montre  consécutivement  à  d'autres  affec- 
tions, surtout  la  sclérose  rénale  chronique.  Nous  avons  vu  chez  une 
jeune  femme  un  cas  très  intense  de  la  forme  protopathique  de  cette 
affection,  sans  aucune  complication  apparente,  sur  lequel  de  temps 
en  temps  venait  se  greffer  un  violent  accès  de  fièvre  et  qui  abîmait 
considérablement  les  forces  de  la  malade. 

Le  cours  morbide  de  la  plupart  des  bronchites  chroniques  est 
très  lent  La  maladie  subit  d'ordinaire  des  rémissions  fréquentes  et 
des  exacerbations  nouvelles.  Dans  la  bonne  saison  et  quand  les 
malades  se  ménagent,  ils  éprouvent  un  bien-être  relatif;  mais  en 
automne  et  en  hiver,  ou  bien,  sous  l'empire  d'influences  défavorables, 
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le  catarrhe  s'envenîme  et  les  phénomènes  morbides  reprennent.  Si 
la  maladie  a  duré  des  années,  il  se  manifeste  d'ordinaire  peu  à  peu 
des  symptômes  plus  graves  du  côté  des  poumons  (emphysème,  tu- 
berculose chronique)  ou  du  cœur  (dilatation  secondaire  et  hyper- 
trophie du  ventricule  droit).  Les  détails  sur  ces  maladies  consécu- 
tives seront  donnés  dans  les  chapitres  qui  en  traitent 

Diagnostic  —  Le  diagnostic  de  la  bronchite  chronique  ne  pré- 
sente pas  de  difficultés  en  lui-même  et  s'établit  facilement  à  l'aide 
des  souffrances  qu'éprouve  le  malade,  ainsi  que  par  les  résultats  de 
l'examen  physique  o'bjectif.  Il  faut,  en  outre,  se  demander  toujours 
si  la  bronchite  n'est  pas  une  conséquence  ou  une  complication  d'une 
autre  maladie  chronique.  Donc,  indépendamment  des  poumons,  le 
cœur  et  les  urines  doivent  aussi  être  minutieusement  examinés  dans 
tout  cas  de  bronchite  chronique. 

Pronostic.  —  La  bronchite  chronique  est,  la  plupart  du  temps, 
une  affection  très  rebelle,  qui  présente,  en  effet,  des  améliorations 
fréquentes,  mais  ne  parvient  que  rarement  à  être  complètement 
guérie.  Le  pronostic  se  règle  aussi  en  grande  partie  sur  la  situation 
sociale  du  malade,  sur  la  facilité  qu'il  a  de  se  ménager  et  de  se  tenir 
à  l'écart  de  toutes  les  influences  nuisibles.  Dans  la  bronchite  chro- 
nique secondaire,  il  est  évident  que  c'est  avant  tout  de  la  nature  de 
l'affection  principale  que  dépend  la  faculté  qu'a  la  bronchite  d'être 
susceptible  ou  non  d'une  amélioration  notable. 

Le  danger  de  la  bronchite  chronique  primitive  réside  dans  le 
développement  terminal  de  maladies  consécutives,  notamment  dans 
la  production  lente  de  l'emphysème,  la  dilatation  du  cœur,  etc. 

Traitement  —  Toute  méthode  quelconque  de  traitement  de  la 
bronchite  chronique  ne  peut,  dans  les  cas  graves,  prétendre  au  succès, 
qu'en  soustrayant  totalement  les  malades,  du  moins  pour  un  certain 
temps,  aux  influences  malfaisantes  qui  agissent  sur  eux.  Le  grand 
avantage  de  toutes  les  stations  balnéaires  et  thermales,  qu'on  recom- 
mande en  majeure  partie,  réside  dans  le  repos  complet  du  corps  que 
les  malades  y  goûtent,  et  en  ce  qu'ils  y  sont,  mieux  que  chez  eux, 
défendus  contre  la  poussière  et  les  injures  atmosphériques,  etc.  On 
doit  pénétrer  les  malades  de  la  nécessité  de  prendre  les  diverses  pré- 
cautions qui  doivent  venir  en  aide  à  toute  autre  médication.  Si,  pen- 
dant la  saison  rigoureuse,  ils  ne  peuvent  faire  choix  d'un  climat  plus 
clément,  ils  de\Tont,  dès  que  la  froidure  se  déclare,  garder  la  chambre, 
tandis  que,  dans  les  circonstances  opposées,  le  séjour  au  grand  air 
pourra  être  autorisé.  De  plus,  les  malades  doivent  être  avertis  qu'ils 
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ont  à  éviter,  autant  que  possible,  toutes  les  influences  nocives  que 
leur  profession  et  leur  manière  de  vivre  amènent  avec  elles.  C'est 
dans  ce  but  qu41  faut  signaler  avant  tout  l'atmosphère  malsaine  de 
nos  estaminets  et  de  nos  restaurants.  L'alimentation  doit  être  de 
digestion  facile,  et  réduite  à  la  portion  congrue  chez  les  personnes 
atteintes  d'obésité.  Les  boissons  alcooliques  ne  doivent  être  per- 
mises qu'en  quantité  modérée.  On  combattra  la  tendance  si  habi- 
tuelle à  la  constipation,  par  un  régime  approprié  (l'usage  de  fruits, 
des  raisins  particulièrement,  de  pruneaux,  etc.,  de  pain  de  seigle),  ou 
bien  par  de  légers  purgatifs,  surtout  l'emploi  des  eaux  salines 
(Friedrichshaller,  Ofner,  etc.). 

Si  les  conditions  où  vivent  les  malades  le  permettent  et  le  ré- 
clament, on  les  enverra  pendant  l'automne,  de  préférence  dans  le 
midi,  pour  les  soustraire  aux  rigueurs  des  hivers  septentrionaux.  Il 
est  de  règle  de  diriger  les  malades  à  forte  sécrétion  catarrhale  vers 
les  climats  secs,  comme  à  la  Riviera  (San  Remo,  Mentone,  Can- 
nés,  etc.).  Le  climat  de  Meran,  d'Arco  ou  de  Gries  qui  est  également 
sec,  mais  déjà  plus  frais,  convient  aux  malades  à  constitution  plus 
forte.  Ceux  qui  sont  affectés  de  catarrhe  sec  se  trouvent  d'ordinaire 
le  mieux  dans  une  contrée  chaude  et  en  même  temps  pas  trop  sèche. 
Si  l'on  veut  sûrement  éviter  le  froid  hivernal,  on  n'a  qu'à  aller  plus 
avant  dans  le  sud,  jusqu'en  Sicile,  en  Egypte  ou  à  Madère.  Au  nord 
de  l'Italie  les  malades  souffrent  plus  du  froid  en  hiver  que  chez  eux. 

Il  faut  recommander  surtout  aux  catarrheux  des  grandes  villes, 
dont  l'air  est  imprégné  de  poussière,  un  séjour  ûT/Z/convcnable.  Tout 
endroit  approprié  à  la  campagne,  pourvu  qu'il  soit  boisé  et  abrité, 
peut  être  avantageux.  Si  l'on  veut  envoyer  les  malades  à  une  station 
balnéaire,  Marienbad,  Kissingen  et  Hombourg  sont  des  séjours 
excellents  pour  des  personnes  corpulentes  qui  souffrent  en  même 
temps  de  troubles  digestifs.  Les  personnes  débiles  peuvent  être  diri- 
gées sur  Ems,  Soden,  Ischl,  Reichenhall,  etc.  En  beaucoup  de  cas 
on  ordonne  en  outre  dans  la  bronchite  chronique  des  cures  au  lait, 
au  petit  laity  au  raisin,  les  premières  surtout  chez  les  individus  fai- 
bles et  anémiques.  Un  séjour  d'été  au  bord  de  la  mer  est  très  utile  à 
beaucoup  de  malades  atteints  de  bronchite.  On  choisit  communé- 
ment une  station  sur  la  Baltique  (Heringsdorf,  etc.). 

Nous  ne  pouvons  entrer  ici  dans  les  nombreuses  recommandations 
spéciales  que  les  balnéologues  ont  formulées  concernant  ces  diffé- 
rentes stations  et  d'après  leur  expérience  personnelle.  Nous  ne 
devons  faire  à  ce  sujet  que  cette  seule  observation,  c'est  que  le 
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médecin»  dans  le  choix  surtout  d'une  station  éloignée,  doit  procéder 
consciencieusement  et  n'est  autorisé  à  imposer  aux  malades  des 
sacrifices  pécuniaires  souvent  considérables,  qu'avec  l'espoir  assuré 
d'atteindre  un  résultat  compensateur.  Nous  insisterons  encore  plus 
sur  ce  point  dans  le  traitement  balnéaire  de  la  phthisie. 

La  méthode  cPinhalaîion  a  été  fréquemment  appliquée  au  traite- 
ment de  la  bronchite  chronique,  mais  on  ne  doit  pas  trop  s'en  pro- 
mettre. Dans  le  Catarrhe  sec  les  vapeurs  d'eau  commune,  les  solutions 
à  2  °/o  de  sel  de  cuisine,  de  bicarbonate  de  soude,  de  sel  ammoniac 
etc.,  conviennent  le  mieux  en  inhalations.  Quand  la  sécrétion  est 
abondante,  les  inhalations  de  térébenthine  sont  dignes  de  recomman- 
dation. On  les  pratique  le  plus  efficacement  et  le  plus  facilement  au 
moyen  de  la  soi-disant //^^  à  térébenthine.  Celle-ci  consiste  en  un 
flacon,  rempli  d'eau  à  la  hauteur  de  quelques  pouces,  sur  laquelle 
est  versée  une  couche  d'huile  de  térébenthine  de  2  centimètres  à 
peu  près  d'épaisseur.  A  travers  le  bouchon  de  la  bouteille,  passent 
deux  tubes  en  verre  ouverts  aux  deux  bouts.  L'un  qui  est  droit,  pion-  ' 
ge  jusqu'au  fond  de  la  couche  d'eau,  l'autre  se  termine  librement 
dans  l'espace  d'air  qui  occupe  la  partie  supérieure  de  la  bouteille. 
Le  bout  extérieur  de  ce  dernier  tube  se  recourbe  à  angle  et  constitue 
l'embouchure  de  la  pipe,  à  laquelle  le  malade  pratique  la  succion. 
C'est  ainsi  qu'il  inspire  l'air  chargé  de  vapeurs  térébenthinées.  Nous 
avons  traité  de  cette  façon  beaucoup  de  malades  qui  €  fumaient  > 
journellement  pendant  plusieurs  heures  leur  pipe  de  térébenthine. 
Il  est  plus  simple  encore  de  verser  quelques  gouttes  de  térébenthine 
sur  de  l'eau  chaude  et  de  faire  respirer  les  vapeurs  qui  .s'en  dégagent 
Dans  le  traitement  de  la  bronchite  chronique,  la  i.  pneumothérapie  > 
c'est-à-dire  l'inspiration  d'air  artificiellement  comprimé,  suivie  de 
l'expiration  dans  de  l'air  raréfié,  trouve  fréquemment  son  applica- 
tion. A  cet  effet  on  a  établi  dans  beaucoup  d'endroits  des  cabinets 
pneumatiques  spéciaux.  Les  appareils  pneumatiques  transportables 
sont  d'un  usage  plus  généralisé  encore  (0- 

Parmi  les  moyens  internes  il  faut  citer  d'abord  les  différentes  eaux 
minérales  alcalines,  avec  lesquelles  on  peut  aussi  faire  des  cures  à 
domicile,(reau  deSelters,les  cruchons  d'Ems,etc.)puis,principalement 
dans  la  bronchite  sèche,  les  nombreux  expectorants.  Pour  la  broncho- 
blennorrhée,  l'expérience  apprend  que  l'usage  interne  des  remèdes 
balsamiques  diminue  considérablement  la  sécrétion.  L'huile  de  téré- 


I.  On  trouve  des  détails  sur  la  pniumothérapie  dans  les  auteurs  suivants  :  B.  v.  Vivenot 
jun.,  Waldenburg,  Knautbe,  Schnitcler,  Oertel. 
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benthine  est  la  plus  active  des  substances  balsamiques  ;  on  l'adminis- 
tre à  l'intérieur  en  capsules  gélatineuses  (deux  à  trois  par  jour)  ou  bien 
mêlée  au  lait  (deux  à  trois  fois  par  jour  de  cinq  à  dix  gouttes).  Le 
baume  de  Copahu  et  du  Pérou  etc.  s'emploient  aussi  à  l'intérieur.  Il 
faut  être  sobre  de  narcotiques  au  début  ;  dans  les  cas  graves  on  ne 
saurait  pourtant  s'en  priver  tout  à  fait. 

Quand  la  dyspnée  devient  intense,  qu'il  y  a  des  douleurs  thora- 
ciques  et  un  sentiment  d'oppression  sur  la  poitrine,  il  faut  recourir  aux 
applications  locales  sur  la  peau  du  tJtorax  sous  forme  de  fomentations, 
de  sinapismes,  de  ventouses  sèches  et  de  manchons  de  Priessnitz. 
Les  bains  chauds  sont  bien  tolérés  par  beaucoup  de  malades  atteints 
de  bronchite  chronique.  Parfois  un  traitement  diaphorétique  peut 
avoir  son  utilité.  Dans  toute  bronchite  chronique  secondaire^  il  faut, 
à  part  le  traitement  des  symptômes,  avoir  surtout  en  vue  la  médica- 
tion de  la  maladie  principale.  Si  l'on  réussit  dans  les  maladies  de 
cœur  dont  la  compensation  est  rompue,  à  régulariser  l'action  cardia- 
que, et  à  rétablir  la  diurèse  dans  les  affections  rénales,  on  voit  se 
produire  par  là  même  une  amélioration  notable  dans  le  catarrhe 
bronchique  concomitant. 


CHAPITRE   TROISIÈME. 

Bronchite   fétide. 

(Bronchite  putride.) 

Étiologie.  —  Par  bronchite  putride  ou  fétide  on  entend  cette  for- 
me de  bronchite  dans  laquelle  les  produits  de  la  sécrétion  muqueuse 
subissent  la  décomposition  putride  et  où  conséquemment  l'expec- 
toration prend  un  caractère  particulier,  d'une  fétidité  excessive.  La 
cause  de  la  bronchite  fétide  consiste  dans  la  pénétration  des  bactéries 
de  putréfaction  dans  l'intérieur  des  bronches  par  le  moyen  de  l'air 
inspiré.  Plus  rarement  la  bronchite  fétide  vient  compliquer  la  gan- 
grène pulmonaire,  produite  par  voie  embolique. 

Les  conditions  qui  font  pénétrer  les  agents  de  putréfaction  dans 
les  bronches  avec  le  courant  d'air  inspiré,  sont  assurément  nombreu- 
ses ;  seulement,  ces  agents  ne  sont  capables  de  provoquer  la  bronchite 
fétide,  que  pour  autant  qu'ils  peuvent  se  nicher  dans  les  bronches 
et  s'y  multiplier.  Il  est  clair  que  cette  adhérence  et  cette  germination 
sont  particulièrement  favorisées  par  la  préexistence  d'altérations 
morbides  des  bronches.  Un  'grand  nombre  de  bronchites  fétides  se 
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développent  secondairement  sur  le  terrain  d'anciennes  affections  pul- 
monaires; c'est  ainsi  qu'au  cours  d'une  bronchite  chronique,  rarement 
aussi  d'une  bronchite  aiguë  et  de  la  phthisîe  pulmonaire,  l'expectora- 
tion peut  changer  brusquement  de  nature  et  prendre  un  caractère 
fétide.  La  production  des  processus  putrides  dans  les  poumons  est 
spécialement  facilitée  par  les  dilatations  bronchiques  (voy.  plus  loin), 
dans  lesquelles  des  masses  de  matières  accumulées  et  stagnantes  four- 
nissent à  ce  travail  des  conditions  propices.  Une  fois  que  la  décora- 
position  putride  s'est  mise  dans  un  point  de  l'arbre  bronchique,  la 
marche  envahissante  du  processus  s'opère  par  la  propagation  de 
proche  en  proche  de  l'infection. 

Souvent  aussi  la  bronchite  putride  se  manifeste  dans  des  poumons 
apparemment  sains.  C'est  la  bronchite  fétide  primitive. 

Symptômes  et  marche.  —  Si,  au  cours  d'une  affection  pulmonaire 
chronique  quelconque,  il  se  développe  une  bronchite  fétide,  le  début 
en  est  souvent  signalé  par  une  aggravation  subite  de  l'état  général, 
par  un^.fièvre  intense,  accompagnée  de  frissons  multiples  et  par  l'exa- 
cerbation  des  phénomènes  pulmonaires  (douleurs  et  toux).  Cepen- 
dant, s'il  y  a  un  symptôme  particulièrement  caractéristique,  c'est  la 
modification  que  subissent  les  crachats  dont  la  nature  a  été  décrite 
avec  détails  premièrement  par  Traube.  Ce  qui  frappe  d'abord  c'est 
Vodeur  douceâtre  et  fétide  excessivemeut  repoussante  que  répand 
l'expectoration.  La  quantité  en  est  assez  abondante  et  la  consistance 
relativement  fluide.  Par  le  repos  il  s'y  forme  une  stratification  très 
nette  en  trois  couches,  —  La  partie  supérieure  consiste  en  une  couche 
ordinairement  assez  écumeuse,  muco-purulente,  composée  en  partie 
de  masses  globuleuses,  d'où  descendent  en  flottant,  dans  la  couche 
sous-jacente,  une  quantité  de  filaments  de  gros  et  de  fin  calibre.  Cette 
couche  intermédiaire  est  constituée  par  un  liquide  séro-muqueux, 
d'un  vert  sale.  Le  fond  du  vase  est  occupé  par  la  troisième  et  der- 
nière couche,  souvent  la  plus  épaisse,  et  excessivement  purulente. 
Elle  est  composée  des  corpuscules  de  pus  descendus  au  fond,  et  est 
d'une  consistance  relativement  fluide  et  onctueuse.  A  l'œil  nu  déjà,  on 
y  reconnaît  communément  une  quantité  de  petits  grumeaux  et  de 
particules  d'un  gris  blanchâtre.  Ces  soi-disant  «  grumeaux  de 
Dittrich  »,  qui  se  laissent  aisément  aplatir  sous  l'objectif,  sont 
particulièrement  caractéristiques.  Au  microscope,  ils  consistent  en 
corpuscules  de  pus  désagrégés,  en  détritus  et  en  bactéries,  et  renfer- 
ment communément  des  acides  gras  sous  forme  de  belles  aiguilles 
contournées  et  disposées  en  faisceaux.  Souvent  aussi  on  trouve  dans 
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les  crachats  des  masses  de  champignons,  notamment  de  grandes 
gerbes  de  filaments  enroulés  de  leptothrix  qui,  par  un  œil  peu 
exercé,  peuvent  être  aisément  confondus  avec  des  fibres  élas- 
tiques. Ces  dernières  naturellement  ne  se  rencontrent  jamais  dans 
les  crachats  de  la  bronchite  fétide  simple,  mais  seulement  dans  les 
processus  destructifs  concomitants  qui  entament  plus  profondément 
le  poumon  (gangrène  pulmonaire).  A  \ analyse  chimique  des  crachats 
on  a  trouvé  les  produits  habituels  de  la  putréfaction,  des  acides  gras 
volatiles  (principalement  l'acide  butyrique  et  valérianique),  puis  de 
rhydrogène  sulfuré,  de  la  leucîne,  de  la  tyrosine,  etc. 

Outre  l'expectoration,  l'haleine  des  malades  est  toujours  ou  du 
moins  à  certains  moments,  très  fétide;  d'où  résulte  qu'ils  inspirent 
du  dégoût  à  leur  entourage. 

Les  symptômes  que  la  bronchite  fétide  présente  à  V examen  physi- 
que objectif  sont  ceux  de  toute  autre  bronchite  commune.  Dans  beau- 
coup de  cas  on  trouve  en  outre  les  signes  d'une  condensation  ou 
d'une  sclérose  du  poumon,  d'une  pleurésie  etc.,  phénomènes  qui  n'ap- 
partiennent pas  à  la  bronchite  fétide  comme  telle,  mais  qui  doivent 
être  rapportés  à  des  états  concomitants  ou  consécutifs. 

Le  plus  fréquent  de  ces  états  consécutifs,  c'est  le  développement 
d'une  inflammation  lobulaire  réactive,  d'une  pneumonie  véritable,  à 
l'entour  des  petites  bronches  enflammées.  Cette  pneumonie  passe 
très  souvent  à  la  gangrène,  de  manière  qu'à  côté  des  bronchites  féti- 
des étendues,  on  trouve  souvent  dans  les  poumons  plusieurs  foyers 
gjangréneux  véritables  de  plus  ou  moins  grande  dimension.  Dans 
nombre  de  ces  cas,  la  bronchite  fétide  est  indubitablement  le  proces- 
sus primitif,  et  le  développement  des  foyers  gangreneux,  le  processus 
secondaire.  Nous  verrons  dans  la  suite  que  le  contraire  peut  aussi 
avoir  lieu.  Quoi  qu'il  en  soit,  la  bronchite  fétide  et  la  gangrène  pul- 
monaire se  fondent  si  souvent  l'une  dans  l'autre,  sous  le  double  rap- 
port de  la  clinique  et  de  l'anatomie,  qu'il  n'existe  pas  de  ligne  de  * 
démarcation  nette  entre  les  deux.  Si  ces  foyers,  en  allant  vers  la 
surface,  atteignent  la  plèvre,  l'infection  s'y  propage  et  il  se  développe 
nn^  pleurésie  purulente  ou  même  sanieuse. 

Les  bronches  de  petit  et  de  moyen  calibre  sont  toujours  dans  les 
bronchites  fétides  de  vieille  date  en  état  de  dilah^tion  cylindrique. 
Leur  muqueuse  est  très  vivement  enflammée,  souvent  ulcérée  super- 
ficiellement. A  leur  surface  on  trouve  même  encore  dans  le  cadavre 
ces  sales  masses  purulentes  parsemées  des  grumeaux,  qu'on  voit 
dans  les  crachats  du  vivant  des  malades. 
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Pour  ce  qui  concerne  la  marche  générale  de  la  bronchite  fétide^  son 
début  est,  tant  dans  ta  forme  apparemment  primitive,  comme  il  a  été 
dit,  que  dans  la  forme  secondaire,  souvent  brusque  et  aigu.  Les  ma- 
lades sont  saisis  par  la  fièvre,  qui  peut  s'élever  à  une  assez  grande 
hauteur;  ils  présentent  un  point  de  côté,  de  la  toux  et  de  l'expecto- 
ration. Cette  dernière  prend  bien  vite  l'aspect  caractéristique.  La 
marche  subséquente  de  la  maladie  est  presque  toujours  très  chronique, 
s'étendant  à  des  années,  et  en  outre,  sujette  à  beaucoup  de  fluctuation. 
Très  souvent  se  déclarent  des  améliorations  notables,  même  des  gué- 
risons  apparentes,  jusqu'à  ce  que  tout  à  coup  se  montre  un  nouvel 
accès  de  fièvre  et  de  dyspnée.  L'état  général  et  la  nutrition  du  malade 
peuvent  assez  longtemps  rester  satisfaisants,  abstraction  faite  des 
périodes  d'exacerbation  de  la  maladie.  Les  malades  atteints  de  bron- 
chite fétide  chronique  ont  parfois  le  faciès  légèrement  bouffi  ;  ils  sont 
en  outre  pâles  et  un  peu  cyanoses.  A  l'extrémité  des  doigts  se  déve- 
loppent peu  à  peu  ces  renflements  caractéristiques  en  massue,  tels 
qu'ils  se  produisent  dans  beaucoup  de  cas  de  bronchectasie 

Les  symptômes  du  côté  d'autres  organes  peuvent  faire  complète- 
ment défaut.  Parfois  on  remarque  des  troubles  gastriques  (anorexie, 
nausées)  qu'on  doit  attribuer  à  la  déglutition  de  crachats  putrides. 
En  même  temps  les  malades  se  plaignent  souvent  de  douleurs 
rhumatoîdes  passagères  dans  les  muscles  et  les  articulations  qui  dé- 
pendent peut-être  de  la  résorption  de  matériaux  septiqucs. 

Le  danger  de  la  maladie  réside  dans  la  propagation  éventuelle 
du  processus  aux  poumons,  dans  le  développement  de  la  gangrène 
pulmonaire  et  de  ses  suites.  Sur  le  cadavre  on  ne  trouve  presque 
jamais  de  bronchite  fétide  à  l'état  isolé,  mais  presque  toujours  à  côté 
d'elle  on  voit  les  autres  processus  mentionnés  ci-dessus  (pneumonie 
réactive,  gangrène  pulmonaire,  etc.).  Ils  se  développent  avec  la  plus 
grande  facilité  et  une  rapidité  excessive  chez  les  personnes  d'âge, 
atteintes  de  décrépitude, vivant  dans  de  mauvaises  conditions  hygié- 
niques et  qui  d'ailleurs  présentent  souvent  des  processus  de  putré- 
faction dans  les  poumons. 

Le  diagnostic  de  la  bronchite  fétide  en  lui-même  ne  souffre  pas 
de  difficulté,puisque  la  fétidité  seule  des  crachats  fait  conclure  à  un 
processus  putride  dans  le  poumon.  Mais  il  est  parfois  malaisé  de 
décider  si  l'on  a  affaire  à  une  bronchite  fétide  simple  ou  à  la  con- 
comitance de  la  gangrène  pulmonaire.  Cette  question  n'est  pas 
toujours  susceptible  de  recevoir  une  solution  exacte.  Le  résultat  de 
l'examen  physique  (matité,  souffle  bronchique,  gros  râles)  et  puis  la 
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découverte  de  fibres  élastiques  et  de  lambeaux  de  parenchyme  dans 
les  crachats  sont  des  arguments  décisifs  en  faveur  de  la  gangrène. 

Le  pronostic  dans  tout  cas  de  bronchite  fétiJe  doit  être  posé 
avec  réserve.  Si  les  malades  vivent  dans  des  conditions  extérieures 
favorables,  ils  peuvent  se  maintenir  en  assez  bon  état  pendant  des 
années.  En  tout  état  de  chose  on  doit  toujours  s'attendre  à  l'inva- 
sion d'exacerbations  nouvelles  de  la  maladie  et  d'aiTections  de  la 
substance  pulmonaire. 

Traitement.  —  L'objet  principal  du  traitement  devrait  consister 
à  enrayer  le  processus  putride  dans  les  bronches  par  la  destruction 
des  agents  de  putréfaction.  Mais  la  difficulté  d'atteindre  ce  but  gît 
dans  l'impossibilité  d'appliquer  les  moyens  désinfectants  sur  la  mu- 
queuse bronchique  en  quantité  suffisante  et  dans  le  degré  de  con- 
centration voulue.  Malgré  cela,  on  peut  indubitablement,  au  moyen 
d'inhalations  appropriées,  améliorer  tout  ou  moins,  et  tenir  dans  de 
justes  limites  la  bronchite  fétide.  Les  inhalations  de  solutions  d'acide 
phénique  à  2  p.  o/o,  plusieurs  fois  par  jour,  pendant  cinq  à  dix  minutes 
sont  les  plus  faciles  à  employer.  A  la  longue  cependant,  elles  ne  sont 
plus  tolérées  et  donnent  lieu  aux  symptômes  d'une  légère  intoxica- 
tion carbolique  (céphalalgie,  malaise,  urine  carbolique  sombre).  Nous 
nous  sommes  souvent  servi  avantageusement  des  «  masques  phénù 
qués  >  recommandés  par  Curschmann.  Ce  masque  est  une  sorte  de 
respirateur  adapté  au  devant  de  la  bouche  et  du  nez,  et  qui  renferme 
dans  un  récipient  spécial  de  l'ouate  imprégnée  d'acide  phénique  (acide 
phénique  et  alcool,  parties  égales)  ou  d'autres  remèdes  (térébenthine, 
créosote).  Ces  masques  peuvent  être  portés  par  beaucoup  de  malades, 
sauf  quelques  interruptions,  pendant  plusieurs  heures  par  jour.  Après 
l'acide  phénique,  c'est  la  térébenthine  qui  est  le  plus  souvent  employée. 
Les  inhalations  de  cette  substance,  de  même  que  son  usage  interne, 
sont  d'une  utilité  manifeste.  On  emploie  encore  à  l'intérieur  Vacétate 
dé  phmb  (toutes  les  deux  heures  une  poudre  de  0,05  à  0,1). 

Pour  le  reste,  toutes  les  mesures  générales  se  rapportant  à  l'hy- 
giène et  au  traitement  des  symptômes  et  qui  sont  prescrites  contre 
la  bronchite  chronique  commune  trouvent  aussi  leur  application 
dans  la  bronchite  fétide.  Pour  corriger  l'odeur  nauséeuse  qu'ils  ré- 
pandent dans  le  voisinage,  les  crachats  doivent  être  désinfectés  par 
l'addition  aux  crachoirs  d'acide  phénique  en  forte  solution,  de  chlo- 
rure de  chaux,  etc.  Il  est  hautement  recommandable  d'entretenir 
dans  l'appartement  du  malade,  au^>si  souvent  et  aussi  longuement 
que  possible,  un  spray  d'acide  phénique. 


CHAPITRE  QUATRIÈME. 

Bronchite  croupale. 

(Bronchite  fibrineuse  ou  pseudo-membraneuse.) 

La  bronchite  croupale  est  une  forme  spéciale  et  très  rare  d'aflfection 
de  la  muqueuse  des  bronches  qui  donne  lieu  à  la  formation  de  concré- 
tions fibrineuses  dans  l'arbre  bronchique.  Il  ne  saurait  être  question  ici 
que  de  cette  forme  de  bronchite  croupale  qui  se  montre  primitive- 
ment dans  les  bronches^  et  non  pas  de  la  bronchite  croupale  secondaire 
qui  se  manifeste  tantôt  à  la  suite  de  la  diphthérie  pharyngée  et 
laryngée  et  tantôt  concurremment  avec  la  pneumonie  croupale. 

L'étiolosie  de  la  maladie  est  encore  presque  entièrement  ignorée. 
Par  analogie  avec  les  autres  inflammations  croupales  connues,  nous 
devrions  ici  également  aller  à  la  recherche  d'une  influence  nocive  qui 
a  amené  la  destruction  de  Tépithélium.  Il  est  possible  que  cette  in- 
fluence soit  aussi  de  nature  infectieuse.  Ce  sont  d'ordinaire  des  indivi- 
dus jeunes  ou  d'un  âge  moyen,  entre  lo  et  30  ans  environ,  qui  sont 
atteints  de  cette  maladie.  Les  hommes  y  sont  un  peu  plus  sujets  que 
les  femmes.  Elle  se  déclare  chez  des  personnes  parfaitement  bien 
portantes  auparavant  (bronchite  croupale  essentielle )y  ou  bien  chez  des 
gens  souffrant  antérieurement  de  quelque  autre  affection,  surtout 
d'une  affection  pulmonaire  chronique  (bronchite  croupale  secondaire 
ou  symptomatique).  Il  n'est  pas  sûr  que  ces  derniers  cas  doivent  être 
assimilés  sous  le  rapport  étiologique  aux  cas  de  véritable  bronchite 
fibrineuse  primitive.  C'est  ainsi,  par  exemple,  qu'on  a  pu  observer  la 
bronchite  fibrineuse  dans  le  cours  du  typhus  abdominal. 

Symptômes  et  marche.  —  La  bronchite  fibrineuse  primitive  se 
montre  sous  deux  formes:  la  forme  aiguë  et  la  forme  chronique,  La 
forme  aiguë  commence  assez  brusquement  par  de  la  fièvre,  de  la 
toux,  des  douleurs  thoraciques  et  une  dyspnée  intense  qui  se  déclare 
de  bonne  heure  d'ordinaire.  Immédiatement  après  ou  consécutive- 
ment à  une  bronchite  catarrhale,  prétendument  commune,  de  plu- 
sieurs jours  de  durée,  apparaissent  dans  les  crachats  les  concrétions 
fibrineuses^  qui  seules  permettent  d'établir  le  diagnostic. 

Ces  concrétions  représentent  des  moulures  complètes  plus  ou 
moins  ramifiées  des  bronches.  Elles  sont  de  couleur  blanchâtre  et 
de  consistance  assez  ferme  et  élastique.  Le  tronc  principal  peut 
avoir  jusqu'à  i  c™.  de  diamètre  ;  il  donne  naissance  à  des  ramifi- 
cations successives  qui  se  subdivisent  dichotomiquement.  Les  concré- 
tions les  plus  considérables  ont  de  10  à  15  c™.  de  longueur.  Coupées 
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en  travers  on  trouve  le  plus  souvent  encore  leur  lumière  libre  et  on 
reconnaît  la  structure  manifestement  lamelleuse  de  la  membrane. 
En  beaucoup  d'endroits  ces  concrétions  présentent  des  bosselures  et 
des  épaississements.  Au  microscope,  on  aperçoit  à  l'intérieur  et  à  côté 
de  la  masse  hyaline  fondamentale,  des  globules  blancs  du  sang; 
parfois  aussi  des  globules  rouges,  des  cellules  épithéliales,  et  assez 
fréquemment  des  cristaux  caractéristiques  aiguillés  et  octaédriques, 
qu'on  rencontre  également  dans  les  crachats  de  l'asthme  bronchi- 
que et  qui  sont  désignés  sous  le  nom  de  cristaux  asthmatiques  ou 
cristaux  de  Charcot  (Voyez  ci-dessous.)  Au  point  de  vue  chimique^ 
ces  concrétions  sont  constituées  par  de  l'albumine  coagulée.  Sous 
le  rapport  thérapeutique,  il  est  intéressant  de  noter  qu'elles  sont 
solubles  dans  les  liquides  alcalins,  notamment  dans  l'eau  de  chaux. 

Outre  les  concrétions  la  toux  ramène  communément  encore  des 
matières  muqueuses  ou  muco-purulentes,  dans  lesquelles  nagent  les 
concrétions.  On  ne  d&ouvre  ces  dernières  qu'après  avoir  versé  le 
tout  dans  de  l'eau,  qui  fait  que  les  arborisations  se  déploient  et  se 
dévident.  Parfois  aussi  de  petites  quantités  de  sang  se  mêlent  aux 
crachats. 

Les  malaises  subjectifs  peuvent  être  très  intenses.  La  dyspnée 
atteint  de  temps  en  temps  un  degré  excessif  et  alarmant.  Elle  ne 
cède  qu'après  que  de  véhéments  paroxysmes  de  toux  ont  expulsé 
une  concrétion  de  grand  calibre.  Ces  quintes  peuvent  se  reproduire 
une  fois  par  jour  ou  tous  les  deux  jours.  D'autres  fois  les  désordres 
subjectifs  sont  relativement  modérés. 

Uexamen  physique  des  poumons  ne  présente  naturellement  rien 
de  caractéristique.  \j^  percussion  vit  xivhX^  rien  d'anormal  dans  les 
cas  non  compliqués  ;  tout  au  plus  les  signes  d'un  <  état  d'insuffla- 
tion aiguë  du  poumon  >.  \J auscultation  fait  découvrir  les  symptômes 
ordinaires  du  catarrhe,  qui  n'ont  rien  de  caractéristique  en  eux- 
mêmes.  Ce  sont  des  rhonchus  et  des  râles  bronchiques  secs.  Si  une 
grosse  bronche  est  obturée,  l'excursion  respiratoire  et  par  suite 
le  murmure  vésiculaire  sont  presque  entièrement  supprimés  dans  le 
champ  pulmonaire  qui  en  relève.  Du  moment  que  la  concrétion  est 
expectorée  le  murmure  respiratoire  se  perçoit  de  nouveau. 

La  durée  des  cas  aigus  ne  comporte  que  peu  de  jours,  tout  au  plus 
quelques  semaines.  Quand  la  marche  est  favorable,  hi  fièvre,  parfois 
si  intense,  ne  tarde  pas  à  baisser,  les  angoisses  respiratoires  se 
calment,  l'expectoration  des  concrétions  cesse  et  la  guérison  se  pro- 
duit complète  et  durable.  Dans  les  cas  graves,  au  contraire,  l'issue 
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mortelle  arrive  parfois  avec  tout  Tappareit  de  la  suffocation.  Le  pas- 
sage de  la  forme  aiguë  à  la  forme  chronique  peut  avoir  lieu,  mais  il 
est  rare. 

La  forme  chronique  de  la  bronchite  fibrineuse  peut  durer  des 
années.  Après  des  intervalles  de  temps  d'ordinaire  très  variables,  il 
se  produit  sous  forme  de  paroxysmes  des  exacerbations  de  l'état  mor- 
bide, dans  chacune  desquelles  le  malade  expectore  des  concrétions, 
tandis  que  dans  la  période  intercalaire  il  n'existe  que  l'apparence 
d'un  simple  catarrhe  chronique.  La  littérature  médicale  relate  aussi 
quelques  faits,  d'après  lesquels  des  personnes  expectoraient  de 
temps  à  autre  et  pendant  des  années,  de  ces  concrétions,  sans  alté- 
ration notable  de  leur  santé  générale  et  de  leur  vigoureuse  nutrition. 
Dans  quelques  cas  on  a  vu  à  la  fin  se  développer  d'autres  affections 
pulmonaires  chroniques  (tuberculose). 

Uanatomie  pat/iologique  de  la  bronchite  fibrineuse  est  loin  d*être 
suffisamment  connue,  à  raison  de  la  rareté  de  l'affection.  Les  alté- 
rations pulmonaires  trouvées  à  l'autopsie  étaient  le  plus  souvent  des 
complications  (pneumonie,  pleurésie,  tuberculose)  qui  n'avaient 
aucun  rapport  direct  avec  la  bronchite  fibrineuse.  Le  fait  de  la 
destruction  de  l'épithélium  dans  les  parties  atteintes  de  la  muqueuse 
bronchique  n'a  été  démontré  que  dans  un  petit  nombre  de  cas. 

Pronostic.  —  Dans  tous  les  cas  aigus,  le  pronostic  doit  être 
porté  avec  prudence,  puisqu'il  est  connu  qu'un  quart  des  cas,  à  peu 
près,  se  terminent  fatalement.  Les  cas  chroniques  sont,  comme  nous 
l'avons  dit,  d'ordinaire  de  très  longue  durée  et  marqués  de  fréquentes 
récidives  ;  mais  en  eux-mêmes,  ils  présentent  beaucoup  moins  de 
danger  que  les  cas  aigus. 

Traitement  —  On  a  eu  recours  de  préférence  à  Vinkalation  de 
ces  remèdes  qui  jouissent  de  la  propriété  de  dissoudre  les  concré- 
tions. On  recommande  principalement  tes  solutions  de  2  à  5  ^Jo  de 
carbonate  et  de  bicarbonate  de  soude,  et  surtout  l'eau  de  chaux 
(pure  ou  mêlée  à  partie  égale  d'eau).  L'emploi  interne  de  Viodure 
de  potassium  (1,5,  à  3,0  grammes  par  jour)  s'est  montré  avanta- 
geux dans  beaucoup  de  cas.  De  même  des  onctions  énergiques  avec 
la  pommade  mercurielle  grise  seront  parfois  utiles.  L'expectoration 
des  concrétions  peut  être  favorisée  souvent  par  un  vomitif  donné 
opportunément.  Il  n'existe  pas  de  remède  qui  soit  capable  de  pré- 
venir le  retour  des  accès  dans  la  forme  chronique.  En  dehors  du 
temps  des  accès,  la  thérapeutique  est  la  même  que  dans  la.  bronchite 
chronique  commune. 


CHAPITRE  CINQUIÈME. 

Coqueluche. 

(Toux  convulsive.  Pertussis.) 

Étiolo^^e.  —  Sous  le  nom  de  Coqueluche  on  comprend  une 
maladie  spécifique  de  la  muqueuse  des  voies  respiratoires,  qui  se 
déclare  de  préférence  chez  les  enfants  et  est  caractérisée  par  une 
toux  particulièrement  intense  et  survenant  par  quintes.  Des  cas 
sporadiques  de  cette  maladie  se  présentent  en  tout  temps  dans  les 
grandes  villes,  mais  d'ordinaire,  Taffection  se  montra  épidémiquemenU 
Les  épidémies  de  coqueluche  viennent  très  souvent  à  la  suite  de 
celles  de  la  rougeole. 

La  coqueluche  est  incontestablement  contagieuse  et  atteint  par 
conséquent  les  enfants  d'une  même  famille  les  uns  après  les  autres. 
Les  jardins  d'enfants,  les  salles  d'asile,  les  crèches,  etc.  contribuent 
grandement  à  la  dissémination  de  la  maladie.  Le  contage  semble 
imprégner  l'air  expiré  par  les  malades  et  s'attacher  à  la  sécrétion 
muqueuse  ramenée  par  la  toux.  La  maladie  est  la  plus  fréquente 
jusqu'à  six  ans.  A  partir  de  là  la  prédisposition  morbide  décroît 
rapidement  avec  le  progrès  de  l'âge.  Chez  les  adultes,  la  coqueluche 
se  déclare  aussi,  mais  dans  une  proportion  moindre  et  presque 
toujours  sous  une  forme  plus  bénigne  et  rudimentaire. 

L'invasion  épidémique,  la  contagiosité  et  la  marche  tout  entière 
de  la  maladie  proclament  à  l'évidence  sa  nature  infectieuse,  La  dé- 
monstration certaine  du  poison  morbide,  qu'il  faut  présumer  être  de 
nature  organique,  n'a  cependant  pas  encore  été  faite,  bien  que,  de 
divers  côtés  déjà,  on  ait  prétendu  avoir  découvert  dans  les  crachats 
des  coqueluchants  des  champignons  soi-disant  caractéristiques.  Ce- 
pendant ces  données  ont  besoin  d'être  confirmées  encore  pour  pou- 
voir reposer  sur  un  fondement  méthodique  certain.  —  Une  première 
atteinte  du  mal  garantit  presque  toujours  contre  la  récidive. 

Marche  morbide  et  S]rmpt6mes.  —  La  coqueluche  débute  par 
les  symptômes  plus  ou  moins  rapidement  développés  d'un  catarrhe 
trachéO'bronchique  qui,  dans  le  principe  ne  présente  souvent  rien 
de  caractéristique.  C'est  seulement  pendant  le  règne  d'une  épidémie, 
ou  bien  en  présence  de  divers  cas  qui  ont  éclaté  dans  le  voisinage, 
qu'on  peut,  à  ce  moment  déjà,  porter  le  diagnostic  avec  une  cer- 
taine probabilité.  La  toux,  il  est  vrai,  est  dès  le  commencement  assez 
intense,  mais  ne  se  manifeste  pas  encore  sous  forme  d'accès  francs. 
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L'examen  de  la  poitrine  ne  fournit  aucun  signe  particulier,  à  part 
quelques  râles  bronchiques.  Parfois  il  existe  en  même  temps  un 
rhume  de  cerveau  accompagné  de  fréquents  éternuements  ;  souvent 
aussi  une  conjonctivite  légère.  Les  enfants  sont  agités  et  fiévreux, 
surtout  le  soir.  La  température  dans  cette  fièvre  initiale  peut  atteindre 
à  différentes  reprises  390  à  40°.  La  durée  totale  de  ce  premier  stade^ 
appelé  catarrhal^  est  assez  variable,  et  comporte  au  maximum  de 
i  k  ï  }4  semaine. 

Peu  à  peu,  sans  limite  précise,  le  stade  catarrhal  passe  au  second 
stadcy  le  stade  convulsif,  La  toux  devient  plus  violente  et  se  montre 
de  plus  en  plus  sous  forme  de  quintes  de  coqueluche  séparées  et  très 
caractéristiques  de  la  maladie.  La  cause  propre  de  cette  toux 
paroxystique  nous  échappe  complètement  II  est  probable  qu'un 
élément  nerveux  joue  ici  le  grand  rôle. 

La  marque  distinctîve  de  ces  accès  réside  dans  les  secousses  vio- 
lentes et  spasmodiques  de  la  toux,  qui  de  temps  en  temps  sont 
entrecoupées  par  des  inspirations  profondes,  tirées  en  longueur  et 
accompagnées  d'un  sifflement  aigu,  par  suite  de  la  contraction  con- 
vulsîve  de  la  glotte.  Pendant  ces  accès,  les  enfants  deviennent 
fortement  cyanoses,  les  veines  du  cou  s€  gonflent  et  les  yeux  sont 
larmoyants.  Parfois  la  stase  sanguine  produit  des  hémorrltagies  dans 
la  conjonctive,  des  épistaxis  et,  dans  des  cas  particuliers,  des  épan- 
chements  sanguins  dans  d'autres  organes  (oreille,  peau,  cerveau). 
Très  souvent  pendant  et  après  les  quintes,  des  vomissements  ont  lieu. 
De  même  des  émissions  involontaires  d*  urine  et  de  fèces  cuvent  être 
le  résultat  des  contractions  violentes  des  muscles  abdominaux. 
Exceptionnellement  on  observe  des  symptômes  encore  plus  violents 
pendant  l'accès  :  arrêt  spasmodique  complet  de  la  respiration  avec 
menace  d'asphyxie,  ou  bien,  dans  d'autres  cas,  des  convulsions 
généralisées. 

Les  quintes  se  montrent  plus  ou  moins  nombreuses  d'après  la 
gravité  des  cas  :  tantôt  dix  à  quinze  fois  seulement  dans  les  vingt- 
quatre  heures,  parfois  plus  fréquemment,  cinquante  fois  et  davantage. 
La  nuit  elles  éclatent  aussi  souvent,  plus  souvent  même,  que  pendant 
le  jour.  Elles  se  déclarent  soit  spontanément,  soit  après  des  causes 
occasionnelles  particulières.  C'est  ainsi,  par  exemple,  qu'on  peut  com- 
munément provoquer  un  accès  immédiat,  rien  qu'en  exerçant  une 
pression  sur  le  larynx  ou  bien  quand  on  excite  l'enfant  à  crier. 

Si  plusieurs  enfants  atteints  de  la  coqueluche  se  trouvent  dans  la 
même  chambre,  et  que  l'un  d'entre  eux  ait  un  accès,  aussitôt  les  autres 
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se  mettent  à  tousser  de  même.  L'accès  proprement  dît  est  parfois 
précédé  de  quelques  phénomènes  prémonitoires ^  consistant  en  une 
agitation  générale,  l'accélération  de  la  respiration,  les  vomissements 
prodromiques,  etc.  Après  la  terminaison  de  l'accès  les  enfants  sont 
généralement  très  fatigués  et  abattus;  d'autres  au  contraire  se  remon- 
tent très  rapidement  et  quelques  minutes  après,  se  livrent  de  nouveau 
au  jeu  avec  leur  gaieté  accoutumée.  En  général,  dans  l'intervalle  des 
accès,  les  enfants  se  sentent  en  assez  bon  état  On  peut  remarquer 
pourtant  dans  leur  physionomie  les  traces  des  véhéments  paroxysmes 
de  la  toux.  A  part  des  hémorrhagies  dans  la  conjonctive,  on  voit  que 
leurs  paupières  sont  œdémateuses,  et  que  leurs  veines  dilatées  relui- 
sent d'un  reflet  bleuâtre  à  travers  la  peau. 

Parfois  aussi  il  se  forme  un  petit  ulcère  sur  le  frein  de  la  langue 
dont  il  faut  attribuer  l'origine  à  une  irritation  mécanique.  La  langue, 
lors  des  violents  accès  de  toux,  est  fortement  poussée  en  avant.  Le 
frein  de  la  langue  est  alors  tiraillé,  déchiré  ou  blessé  par  le  rebord 
des  incisives  inférieures. 

L examen  physique  des  poumons  dans  les  cas  non  compliqués  ne 
fournit  rien  d'anormal,  à  part  quelques  râles  humides  ou  des  rhonchus 
bronchiques  secs.  Souvent  même  les  râles  bronchiques  manquent 
ou  ne  se  révèlent  qu'en  petite  quantité,  peu  avant  les  accès  de  toux. 
Dans  d'autres  cas  il  se  développe  au  contraire  une  bronchite  diffuse 
intense  qui  peut  conduire  plus  tard  à  la  pneumonie  lobulaire.  (Voyez 
plus  loin.) 

La  fièvre  qui  existe  le  plus  souvent  dans  le  premier  stade,  ou  stade 
catarrhal,  cesse  dans  le  stade  convulsif  Les  enfants  sont  en  général 
sans  fièvre.  C'est  le  soir  seulement  qu'on  trouve  parfois  un  léger 
mouvement  fébrile  allant  juçqu'à  38°,  o  et  38^,  5.  Une  fièvre  plus 
élevée  et  plus  persistante  indique  le  développement  de  complications, 
notamment  du  côté  des  poumons. 

La  durée  du  stade  convulsif  comporte  rarement  moins  que  deux 
à  quatre  semaines  ;  souvent  elle  s'étend  beaucoup  plus,  jusqu'à  trois 
et  quatre  mois.  Peu  à  peu  les  quintes  diminuent  de  fréquence  et  en 
même  temps  d'intensité,  jusqu'à  ce  qu'à  la  fin  elles  se  suspendent 
complètement  (stad.  decrementi).  Très  souvent  se  déclarent  dans  ce 
stade  des  rechutesVépétées  et  des  aggravations  nouvelles.  Finalement 
la  maladie  a  disparu  d'une  manière  complète  et  durable. 

Complications  et  maladies  consécutives.  —  Les  complications 
du  côté  des  poumons  rendent  la  marche  de  la  maladie  plus  grave  et 
finissent  aussi  par  occasionner  un  résultat  fatal.  Comme  suite  à  unç 
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forte  bronchite,  qui  s'étend  jusqu'aux  bronches  capillaires,  on  voit  se 
développer»  souvent  des  pneumonies  lobulaires  et  catarrhaks.  Dans 
de  tels  cas,  la  respiration,  même  pendant  l'intervalle  des  accès,  reste 
accélérée  et  superficielle,  la  fièvre  est  plus  élevée  et  l'état  général 
plus  sérieux.  A  l'examen  du  poumon  on  constate,  principalement 
aux  deux  bases,  des  râles  humides  nombreux,  et  parfois,  quand 
l'infiltration  pneumonique  s'est  étendue,  de  la  matité  d'un  côté  ou 
de  part  et  d'autre.  Ces  cas  traînent  toujours  en  longueur;  beaucoup 
d'enfants  y  succombent,  en  partie  par  suite  de  troubles  respiratoires, 
en  partie  avec  les  signes  d'un  affaiblissement  général  et  de 
l'inanition. 

Les  complications  de  la  part  cT autres  organes  sont  beaucoup  plus 
rares.  Une  des  plus  fréquentes  c'est  le  dh^oiement  qui  réduit  consi- 
dérablement les  forces  des  enfants.  Une  fois  nous  avons  vu  la  mort 
s'avancer  avec  le  cortège  des  manifestations  nerveuses  graves  ;  à  l'au- 
topsie on  trouva  des  hémorrhagîes  capillaires  multiples  dans  le 
cerveau.  Enfin  beaucoup  d'observateurs  ont  signalé  au  cours  de  la 
coqueluche  la  présence  assez  fréquente  d'une  inflammation  croupak 
diphthéritique  du  pharynx  et  du  larynx. 

Parmi  les  mcdadies  consécutives  à  la  coqueluche,  signalons  d'abord 
Vemphysème  pulmonaire.  Par  la  tension  excessive  qui  s'exerce  pen- 
dant les  fortes  et  incessantes  secousses  de  la  toux  sur  la  surface 
interne  des  alvéoles  pulmonaires,  celles-ci  se  dilatent  peu  à  peu.  Il 
se  produit  de  la  sorte  une  «  insufflation  aiguë  du  poumon  >  quf  se 
transforme  souvent  en  véritable,  emphysème  pulmonaire  chronique. 
De  même  la  bronchite  chronique  peut  persister  longtemps  après  le 
décours  de  la  coqueluche. 

Une  troisième  conséquence  majeure  de  la  coqueluche,  c'est  la 
tuberculose  pulmonaire.  Chez  les  enfants  débiles  et  prédisposés  à  la 
tuberculose,  on  ne  voit  pas  rétrocéder  la  bronchite  ni  les  pneumonies 
lobulaires  qui  sont  nées  de  la  coqueluche.  La  fièvre  persiste,  les 
enfants  maigrissent  et  deviennent  de  plus  en  plus  malingres.  A 
l'autopsie  on  trouve  des  foyers  caséeux  dans  les  poumons,  des  gan- 
glions bronchiques  caséifiés,  par  ci  par  là  de  la  tuberculose  d'autres 
organes.  Pour  interpréter  ces  faits,  on  se  dit  que  la  coqueluche  a 
donné  le  branle  à  l'éclosion  de  la  tuberculose  existant  en  germe, 
mais  encore  latente  ;  ou  bien  que  la  coqueluche  a  créé  une  plus 
grande  réceptivité  pour  le  poison  tuberculeux. 
•  Le  diagnostic  de  la  coqueluche  ne  peut  être  porté  avec  certitude, 
comme  nous  l'avons  dit,  que  pendant  le  second  stade,  ou  stade  con- 
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vulsîf.  Alors  il  n'est  guère  douteux,  attendu  que  dans  aucune  autre 
affection  pulmonaire  ces  accès  caractéristiques  ne  se  rencontrent  de 
la  même  façon  avec  une  fréquence  et  une  durée  semblables. 

Le  pronostic  est  favorable  chez  la  plupart  des  enfants  forts  et 
bien  portants  auparavant.  Les  très  jeunes  enfants  ont  plus  à  craindre 
que  ceux  qui  sont  plus  âgés.  Il  y  a  péril  véritable,  quand  se  dévelop- 
pent des  pneumonies  secondaires  et  que  la  nutrition  des  enfants  et 
rétat  général  sont  sérieusement  atteints.  On  doit  toujours,  dès  que 
le  diagnostic  ne  laisse  plus  place  au  doute,  avertir  les  parents  de  la 
longue  durée  éventuelle  de  la  maladie.  Il  faut  tenir  J'œil  ouvert  sur 
la  possibilité  du  développement  d'une  affection  consécutive,  notam- 
ment chez  les  enfants  faibles  entachés  de  tuberculose. 

Traitement  —  Attendu  que  la  maladie  n'est  pas  totalement 
exempte  de  danger  et  qu'elle  est  longue  de  sa  nature,  c'est  un  devoir 
pendant  le  règne  d'une  épidémie,  de  garantir  les  enfants,  autant  que 
possible,  contre  la  contagion  de  la  coqueluche.  Si  un  enfant  en  est 
atteint  dans  une  famille,  il  faut  par  conséquent  tenir  les  autres  com- 
plètement isolés  de  lui,  et,  si  les  circonstances  le  permettent,  les  ren- 
voyer dans  un  endroit  indemne  de  la  maladie. 

Le  traitement  de  la  maladie  même  n'a  malheureusement  pas  jus- 
qu'ici à  enregfistrer  beaucoup  de  succès.  Le  chiffre  des  remèdes 
«  spécifiques  »  qu'on  a  préconisés  est  très  considérable,  mais  aucun 
d'eux  n'a  tenu  bon.  Dans  ces  derniers  temps  on  s'est  adressé  de 
préférence  aux  inhalations.  On  a,  de  divers  côtés,  vanté  les  inhala- 
tions avec  des  solutions  d acide  phénique  à  i  et  2  0/0.  On  peut  aussi 
essayer  la  térébenthine^  la  benzine  (20  à  30  gouttes  qu'on  verse 
sur  une  éponge  trempée  dans  l'eau  chaude)  et  d'autres  moyens  ana- 
Ic^es.  La  quinine  et  la  belladone  (atropine)  sont  habituellement 
usitées  comme  moyens  internes.  On  préconise  la  quinine  en  poudres 
(de  0,3  à  0,5)  deux  fois  par  jour,  chez  les  enfants  les  plus  âgés.  C'est 
surtout  au  début  de  la  maladie  que  l'emploi  en  est  indiqué.  On  don- 
nera l'extrait  de  belladone  en  poudres  de  0,005  ^  0,01,  trois  à  cinq 
par  jour.  On  ne  donnera  aux  enfants  pas  plus  de  0,001  de 
sulfate  d'atropine  par  jour,  et  encore  il  est  essentiel  d'être  excessive- 
ment réservé  dans  son  emploi  et  attentif  aux  signes  précurseurs 
d'une  intoxication  (dilatation  des  pupilles,  sécheresse  de  la  bouche). 
Quand  les  paroxysmes  sont  très  fréquents  et  très  violents  on  ne 
saurait  se  priver  complètement  des  narcotiques.  On  emploiera  pru- 
demment de  petites  doses  de  morphine.  En  outre,  on  a  recommandé 
des  inhalations  de  chlorofortpte  et  d'éther^  (par  exemple,  chloroforme 
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30,0,  éther  60,0,  huile  de  térébenthine  rectifiée  10,0,  une  à  deux  cuil- 
lerées à  thé  versées  sur  un  mouchoir  pour  inhaler).  L'usage  interne 
de  bromure  de  potassium  (i  à  3  grammes  par  jour)  a  pour  effet  de 
calmer  les  accès. 

Outre  la  prescription  des  moyens  ci-dessus,  il  faut  donner  aux 
parents  des  indications  hygiéniques  appropriées. 

Les  enfants  doivent  être  tenus  dans  un  air  aussi  pur  et  aussi  sain 
que  possible.  Pendant  Tété,  quand  la  fièvre  les  a  quittés,  ils  doivent 
être  conduits  au  grand  air.  Les  enfants  des  villes  sont  expédiés,  si 
faire  se  peut,  à  la  campagne,  pendant  la  bonne  saison.  Il  faut  en 
même  temps  veiller  à  ce  qu'ils  soient  bien  et  solidement  nourris. 
Des  bains  chauds  ou  tièdes  répétés  sont  dignes  de  recommandation, 
surtout  quand  surviennent  des  bronchites  graves  et  qu'on  redoute 
le  développement  de  pneumonies  lobulaires. 

Les  complications  et  les  maladies  consécutives  seront  traitées 
d'après  les  règles  habituelles. 

CHAPITRE   SIXIÈME. 

Bronchectasie. 

(Dilatation  des  bronches.) 

La  dilatation  des  bronches  ne  constitue  pas  une  maladie  par  elle- 
même,  mais  elle  se  déclare  comme  maladie  consécutive  à  diverses 
autres  affections  des  bronches  et  des  poumons.  Cependant,  nous  en 
donnerons  ici  un  court  aperçu  pour  faire  corps  avec  les  maladies 
des  bronches,  principalement  parce  que  beaucoup  de  cas  de  bron- 
chectasie présentent  un  tableau  morbide  assez  caractéristique. 

On  distingue  au  point  de  vue  anatomique  une  broncfuctasù  cylin- 
drique et  une  bronchectasie  sacciforme, 

La  bronchectasie  cylindrique  est  constituée  par  une  dilatation 
uniforme  du  tuyau  bronchique  et  affecte  d'ordinaire  les  bronches  de 
moyen  calibre,  plus  rarement  celles  d'un  calibre  inférieur,  dans  un 
ou  plusieurs  lobes  du  poumon.  Elle  se  produit  le  plus  fréquemment 
comme  conséquence  d'un  catarrhe  bronchique  de  longue  durée, 
comme  chez  les  emphysémateux,  puis  dans  la  coqueluche,  la  rou- 
geole, parfois  la  tuberculose  pulmonaire,  etc.  En  tout  cas,  le  proces- 
sus initial  est  probablement  l'atrophie  consécutive  au  catarrhe  et  la 
perte  de  l'élasticité  de  la  paroi  que  l'atrophie  entraîne  avec  elle.  Cette 
dilatation  se  produit  peu  à  peu,  d'abord  par  un  effet  de  l'expansion 
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inspiratoire  de  la  cage  thoracique,  plus  encore  par  le  surcroît  de 
tension  qu'exercent  à  Tintérieur  des  bronches  les  secousses  violentes 
et  répétées  de  la  toux,  peut-être  aussi  par  la  pression  incessante 
des  produits  stagnants  de  la  sécrétion. 

Le  diagnostic  de  la  dilatation  cylindrique  des  bronches  ne  se 
pose  jamais  qu'avec  un  certain  degré  d'approximation.  On  la  pré- 
sume, quand  on  se  trouve  en  présence  des  conditions  que  l'on  sait 
par  expérience  devoir  en  favoriser  la  production.  Dans  le  catarrhe 
chronique  des  emphysémateux,  on  conclut  principalement  à  l'ectasie 
cylindrique  des  bronches,  quand  l'expectoration  est  abondante,  rela- 
tivement fluide  et  que  dans  le  crachoir  elle  se  sépare  en  plusieurs  cou- 
ches.D  ordinaire  les  crachats  s'évacuent  le  matin,à  la  suitede  plusieurs 
violentes  quintes  de  toux  et  après  que  la  sécrétion  s'est  accumulée  en 
grande  masse  pendant  la  nuit.  U examen  physique  laisse  le  plus  sou- 
vent entendre  des  râles  multiples  humides,  à  bulles  fines  et  moyen- 
nes, notamment  à  la  base  des  poumons.  Le  bruit  respiratoire  peut, 
quand  les  dilatations  bronchiques  sont  nombreuses,  perdre  en  partie 
son  caractère  vésiculaire  et  prendre  un  timbre  soufflant  et  indistinct. 
Les  bronchectasies  sacciformes  sont  constituées  par  des  dila- 
tations globuleuses  ou  ovoïdes,  qui  occupent  un  segment  circonscrit 
et  déterminé  du  rameau  bronchique.  Elles  peuvent  atteindre  un 
diamètre  de  plusieurs  centimètres.  La  bronche  afTérente  se  trans- 
forme brusquement  ou  par  degrés  successifs  en  un   espace  dilaté. 
Souvent  elle  s'oblitère,  de  manière  que  la  bronchectasie  représente 
une  caverne  fermée  de  toutes  parts.  La  paroi  de  la  dilatation  sacci- 
forme  a  perdu,  en  majeure  partie,  les  qualités  d'une  muqueuse  nor- 
male. En  général  elle  a  subi  une  atrophie  considérable.  Non  seule- 
ment les  glandules  de  la  muqueuse,  mais  les  fibres  musculaires,  les 
éléments  élastiques,  même  le  cartilage,  participent  à  cette  atrophie. 
La  caverne  bronchectasique  paraît  alors  revêtue  seulement  d'une  fine 
membrane.  Dans  d'autres  cas  pourtant,  on  trouve  des  processus 
*^ypertrophiques  qui  affectent  le  tissu  cellulaire  sous-muqucux  et 
<^onnent  lieu  à  des  travées  ligamenteuses  et  à  des  bourrelets.  Fina- 
'^nje/jt  on  voit  se  produire  à  la  surface  interne  de  la  bronchectasie 
^^  processus  ulcéreux  qui  se  propagent  au  tissu  pulmonaire  envi- 
^^^^^nt,  et  transforment  la  cavité   bronchectasique   en  une  vraie 
^^^^e  uicëreuse. 

^^Q^pticynncllQtnent  (par  exemple  dans  l'emphysème  pulmonaire) 
'  ^^^c^^^^^  P^^  ^^  P*^^  '^  ^^^  ectasies  bronchiques  sacciformes 
^tr^g/f^     un  tissu  pulmonaire  à  peu  près  sain.  En    ce   cas,  il 
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faut  en  attribuer  Torigine  à  des  causes  analogues  à  celles  que  nous 
avons  vuesproduireles  bronchectasies  cylindriques  qui  sont  beaucoup 
plus  fréquentes.  Le  plus  souvent  cependant  ces  bronchectasies  sacci- 
formes,  qu'elles  soient  isolées  ou  en  grand  nombre,  sont  englobées 
dans  un  tissu  pulmonaire  induré  et  sclérosé.  Elles  font  partie  inté- 
grante de  la  «  sclérose  pulmonaire  1^  (combinée  presque  toujours  à  la 
sclérose  pleurale).  C'est  à  bon  droit  que  depuis  Corrigan  on  considère 
ces  processus  sclérosiques  comme  la  cause  principale  du  dévelop- 
pement des  bronchectasies  sacciformes.  En  vertu  de  la  sclérose  pro- 
gressive et  de  la  rétraction  du  tissu  cellulaire  du  poumon  que  de 
solides  adhérences  rattachent  généralement  à  la  plèvre  costale,  il 
s'opère  sur  la  paroi  des  bronches  une  traction  centrifuge  à  laquelle 
elles  cèdent  toujours  de  plus  en  plus.  C'est  ainsi  qu'a  lieu  la  fréquente 
combinaison  de  la  sclérose  puhnonaire  et  de  la  broncfuctasie,  combi- 
naison qui  siège  le  plus  souvent  d'un  seul  côté  de  la  poitrine  et  qui 
atteint  le  poumon  dans  sa  totalité  ou  bien  dans  un  seul  de  ses  lobes 
(le  supérieur  ou  l'inférieur).  Au  point  de  vue  histologique  on  a 
désigné  cette  forme  sous  le  nom  Aq  pneumonie  chronique  interstitielle 
et  on  a  cru  pouvoir  la  séparer  nettement  des  processus  de  tuber- 
culose chronique. 

On  voit  parfois  la  forme  de  sclérose  pulmonaire  dont  il  est  ques- 
tion, se  développer  à  la  suite  de  pleurésies.  Laënnec,  le  premier,  a 
émis  l'opinion  que  dans  des  cas  pareils,  la  pleurésie  est  le  processus 
primitif,  que  de  là  un  travail  inflammatoire  interstitiel  se  continue 
sur  le  tissu  cellulaire  du  poumon  sous-jacent,  lequel  travail  conduit 
à  la  sclérose  et  par  suite  à  la  bronchectasie.  D'après  notre  avis,  on 
doit  à  la  vérité  reconnaître  les  multiples  rapports  anatomiques  et 
cliniques  de  la  sclérose  pulmonaire  susdite  avec  la  dilatation  bron- 
chique; cependant,  au  point  de  vue  étiologique,  il  nous  est  impossible, 
du  moins  dans  la  grande  majorité  des  cas,  de  la  différencier  de  la 
tuberculose.  Nous  renvoyons  d'ailleurs,  pour  tout  ce  qui  concerne  la 
description  plus  détaillée  des  processus  sclérosiques  dans  le  pou- 
mon au  chapitre  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

Les  symptômes  que  la  dilatation  sacciforme  produit  comme  telle, 
se  rapportent  en  partie  aux  résultats  de  l'examen  physique  des 
poumons,  en  partie  à  certaines  particularités  des  crachats.  Le 
diagtiostic  physique  de  la  bronchectasie  est  naturellement  tout  à  fait 
semblable  au  diagnostic  de  la  caverne.  Il  n'y  a  que  la  prise  en 
considération  de  tous  les  autres  symptômes  qui  puisse  décider,  dans 
des  cas  particuliers,  si  les  signes  d'une  caverne,  tels  que  la  percussion 
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et  l'auscultation  les  fournissent,  doivent  être  attribués  à  une  caverne 
bronchectasique  ou  à  une  caverne  vraiment  ulcéreuse.  LV;^^^:/^^»//^?» 
est  en  général  d'une  abondance  remarquable  («  expectoration  par 
gorgées  i>),  se  fait  sous  forme  d'accès,  est  de  consistance  fluido-puru- 
lente,  et  se  stratifié  en  reposant,  puisque  les  parties  purulentes  quisont 
les  plus  lourdes  descendent  au  fond.  Elle  prend  ordinairement  un 
aspect  fétide  à  la  suite  des  processus  de  putréfaction  qui  s'emparent 
toujoursdes  sécrétions  stagnantes.  Attendu  donc  que  de  cette  manière 
les  bronchectasies  donnent  naissance  à  la  bronchite  fétide,  et  qu'in- 
versement la  bronchite  fétide  chronique  elle-même,  comme  nous 
l'avons  vu,  provoque  souvent  des  ectasies  des  bronches,  on  comprend 
aisément  les  relations  multiples  et  les  liens  de  transition  qui 
unissent  ces  deux  formes  morbides.  Quand,  dans  la  paroi  des 
dilatations  bronchiques  se  manifestent  des  processus  ulcéreux,  il 
peut  se  produire  des  liétnoptysies. 

Le  pronostic  de  la  dilatation  bronchique  dépend  naturellement 
tout  à  fait  de  la  nature  de  la  maladie  fondamentale.  Les  ectasies 
cylindriques  qui  se  déclarent  dans  le  cours  de  bronchites  graves 
(par  ex.  dans  la  coqueluche,  la  rougeole,  le  typhus)  peuvent  rétro- 
céder petit  à  petit  dans  beaucoup  de  cas.  Dans  la  bronchectasie 
sacciforme  la  guérison  par  oblitération  finale  est,  en  tout  cas, 
excessivement  rare,  si  tant  est  qu'elle  soit  possible. 

Le  traitement  se  guide  non  sur  les  dilatations  comme  telles,  mais 
sur  leurs  causes  et  leurs  conséquences.  Il  est  par  conséquent  le  même 
que  celui  qui  s'adresse  à  la  bronchite  chronique,  à  la  bronchite  fétide 
et  à  la  tuberculose  chronique,  etc. 

CHAPITRE  SEPTIÈME. 

Rétrécissement  de  la  trachée  et  des  bronches. 

(Sténose  trachéale  et  bronchique.) 
1.  Sténose  trachéale. 

Étiolog^e.  —  Les  sténoses  de  la  trachée  se  produisent  à  la  suite 
de  maladies  siégeant  dans  le  voisinage  de  la  trachée,  ou  de  maladies 
delà  trachée  elle-même.  Le  premier  mode  de  production  est  le  plus 
fréquent.  A  cette  classe  appartient  avant  tout  la  sténose  par  com- 
pression de  la  trachée.  Les  hypertrophies  du  corps  thyroïde  (hyper- 
trophie scrofuleuse  et  néoplasmes)  les  anévrysmes  de  la  crosse  de 
l'aorte  et  de  Tartère  innominée,  les  tumeurs  et  les  abcès  du  médiastin 
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antérieur,  les  gonflements  des  ganglions  lymphatiques  à  la  bifurca- 
tion de  la  trachée,  les  abcès  à  la  face  antérieure  de  la  colonne  cervi- 
cale et  ainsi  de  suite,  peuvent  de  dehors  en  dedans  exercer  une  si 
forte  compression  sur  la  trachée,  que  la  lumière  en  est  rétrécie. 
Outre  la  compression  qui  s'exerce  directement  dans  la  plupart  des 
cas,  il  y  a  encore  Tatrophie  qui  se  produit  lentement  en  vertu  de 
cette  compression,  de  même  que  le  ramollissement  des  anneaux 
cartilagineux  qui  joue  également,  d'après  Rose,  un  rôle  important. 
Par  ce  «  ramollissement  sous  forme  de  lambeau  >  il  survient 
un  brisement  angulaire  de  la  trachée  qui  peut  se  manifester  assez 
subitement  et  être  la  cause  de  beaucoup  de  cas  de  mort  soudaine 
par  suflbcation. 

Les  altérations  de  la  trachée  même  qui  donnent  lieu  à  la  sténose, 
sont  assez  rares.  Les  plus  fréquentes  sont  \^%  sténoses  cicatricielles  à  la 
suite  d'ulcères  syphilitiques.  Il  faut  mentionner  ensuite  les  néo-for- 
mations dans  la  trachée,  les  polypes  et  les  carcinomes,  ces  derniers 
provenant  le  plus  souvent  par  propagation  des  organes  du  voisinage. 
Il  arrive  rarement  que  des  processus  inflammatoires  aigus  ou  chro- 
niques donnent  lieu  à  un  gonflement  de  la  muqueuse  capable  de 
produire  la  sténose,  (p.  e.  des  périchondrites).  Enfin  il  y  a  encore  les 
rétrécissements  de  la  trachée  provoqués  par  l'introduction  de  corps 
étrangers. 

Symptômes.  —  Le  rétrécissement  trachéal  à  un  faible  degré  peut 
être  toléré  pendant  des  années  entières  sans  occasionner  aux  ma- 
lades des  désagréments  notoires.  Des  rétrécissements  considérables 
doivent  au  contraire  provoquer  une  dyspnée  des  plus  poignantes. 
Parfois  la  soif  d'air  peut  encore  être  calmée  quand  le  malade  se  tient 
dans  l'inaction  la  plus  absolue,  tandis  que  le  moindre  eflbrt  corporel 
fait  naître  immédiatement  l'anxiété  respiratoire. 

Si  la  coarctation  est  tellement  prononcée  qu'elle  constitue  un 
obstacle  réel  à  la  respiration,  il  se  déclare  une  très  remarquable 
modification  des  mouvements  respiratoires,  La  respiration  est  pénible 
et  exige  de  grands  efforts.  Elle  s'opère  avec  le  concours  des  muscles 
respiratoires  auxiliaires.  L'inspiration  et  l'expiration  sont  prolongées, 
comme  traînées  en  longueur  et  accompagnées  d'un  sifflement 
aigu.  En  beaucoup  de  cas  l'inspiration  est  plus  laborieuse  que  l'expi- 
ration, de  façon  qu'il  existe  surtout  de  la  dyspnée  inspiratoire.  En 
outre  le  nombre  des  mouvements  respiratoires  à  la  minute  est  diminué. 
Si  malgré  le  ralentissement  de  la  respiration,  l'air  n'entre  plus  en 
quantité  suffisante  dans  le  poumon,  il  se  produit  aux  parties  laté- 
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raies  et  inférieures  du  thorax,  parfois  aussî  à  la  fosse  sus-sternale  et 
aux  creux  sus-clavîculaîres  des  rétractions  inspiratoires.  Par  contre 
Je  larynx  dans  la  sténose  trachéale  n'exécute  pas  de  mouvements 
respiratoires  ascendants  et  descendants  ou  n'en  exécute  qu'à  peine. 
Ce  point  sert  de  marque  diagnostique  distinctive  entre  la  sténose 
trachéale  et  la  sténose  laryngée.  Dans  cette  dernière,  en  effet,  les 
excursions  respiratoires  du  larynx  sont  fortement  accusées. 

Au  pouls  on  observe  parfois  pendant  l'inspiration  une  diminution 
notable  de  la  tension  et  de  l'amplitude  du  mouvement  ascension- 
nel de  l'ondée  sanguine  (pouls  paradoxe).  Au  sphygmographe  on 
constate  plus  nettement  encore  les  oscillations  respiratoires  rela- 
tivement considérables  de  la  tension  artérielle.  Le  pouls  est  le  plus 
souvent  accéléré,  parfois  aussi  ralenti. 

Les  symptômes  que  nous  venons  de  décrire  forment  dans  leur 
ensemble  un  tableau  si  caractéristique  de  la  maladie  qu'à  première 
vue  on  peut  la  reconnaître.  Pour  déterminer  plus  exactement  le 
siège  de  la  sténose,  puis,  pour  distinguer  avec  certitude  le  rétrécisse- 
ment trachéal  du  rétrécissement  laryngé  qui  présente  avec  lui 
la  plus  grande  analogie,  il  faut  explorer  directement  It  larynx  et  la 
tracliée  au  moyen  du  laryngoscope.  Cet  examen  est  presque  impra- 
ticable chez  les  malades  qui  ont  de  grandes  anxiétés  respiratoires. 

2.  Sténose  bronchique. 

Les  rétrécissements  d'une  bronche  de  premier  ordre^  dont  il  peut 
seul  être  question  ici,  se  déclarent  le  plus  fréquemment  à  la  suite  de 
l'introduction  de  corps  étrangers.  Ceux-ci  pénètrent  dans  les  voies 
aériennes  grâces  à  une  inspiration  profonde  pendant  un  repas  ou 
pendant  le  sommeil.  Il  est  d'expérience  que  les  corps  étrangers 
s'insinuent  plus  fréquemment  dans  la  bronche  droite^  qui  est  la  plus 
large,  que  dans  la  bronche  gauche.£n  outre  il  y  a  des  sténoses  de  com- 
pression de  la  bronche  principale  par  des  anévrysmes  de  l'aorte,  des 
tumeurs  du  médiastin,  des  ganglions  bronchiques  hypertrophiés, 
etc.  La  sténose  de  compression  de  la  bronche  gauche  par  l'oreillette 
gauche  fortement  dilatée  a  été  observée  quelquefois  dans  le  rétré- 
cissement mitraL 

Les  symptômes^  qui  ne  sont  pas  toujours  également  bien  accusés, 
dépendent  de  la  suspension  d'action  du  segment  pulmonaire  qui 
relève  de  la  bronche  obturée.  Les  excursions  respiratoires  du  thorax 
sont  considérablement  réduites  du  côté  affecté.  La  résonance  à 
la  percussion  reste  claire,  mais  le  murmure  vésiculairc  disparaît.  En 
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place  de  celuî-cî  on  entend  sur  tout  le  côté  un  fort  râle  sibilant 
ou  ronflant  dont  les  vibrations  peuvent  quelquefois  être  perçues  par 
la  main  appliquée  sur  la  paroi  thoracique.  Le  frémissement  vocal 
est  diminué  sur  le  côté  atteint.  Dans  le  poumon  opposé,  il  se  déve- 
loppe bientôt  de  \ emphysème  vicariant, 

La  dyspnée  est  le  plus  souvent  très  considérable,  notamment  dans 
les  cas  qui  éclatent  d*une  manière  aiguë.  Souvent,  à  la  suite  de  la 
pénétration  dans  une  bronche  d'un  corps  étranger,  il  se  produit  des 
pneumonies  lobulaires  dans  le  poumon  correspondant,  puisqu'cn 
même  temps  que  le  corps  étranger,  il  entre  dans  les  bronches  des 
agents  d'inflammation  qui  s'y  fixent  aisément  par  suite  de  Timpos- 
sibilité  d'expectorer.  Dans  les  rétrécissements  par  compression,  le 
tableau  morbide  est  nécessairement  modifié  d'une  manière  multiple 
par  la  maladie  fondamentale. 

Le  pronostic  et  le  traitement  des  rétrécissements  de  la  trachée 
et  des  bronches  dépendent  entièrement  de  la  nature  de  la  maladie 
première.  Il  n'y  a  donc  pas  moyen  de  donner  des  règles  uniformes 
sur  ce  traitement.  Dans  des  cas  spéciaux  (sténoses  cicatricielles),  on 
pourrait  soumettre  les  rétrécissements  de  la  trachée  à  un  traitement 
mécanique  direct  à  l'aide  des  diverses  méthodes  de  dilatation.  Les 
modes  d'extraction  des  corps  étrangers  hors  des  voies  aériennes  sont 
du  domaine  de  la  chirurgie.  L'usage  d'un  vomitif  d^.  eu,  dans  quelques 
cas,  des  avantages  incontestés  ;  mais  il  n'est  pas  sans  danger,  attendu 
que  par  l'action  de  vomir  le  corps  étranger  peut  s'engager  dans  la 
glotte  et  y  provoquer  une  menace  immédiate  d'asphyxie. 


CHAPITRE  HUITIÈME. 

Asthme  bronchial. 

(Asthme  nerveux). 

L'asthme  bronchial  est  une  maladie  parfaitement  caractérisée,  assez 
nettement  délimitée  sous  le  rapport  clinique  et  dont  le  symptôme 
capital  consiste  en  une  dyspnée  considérable,  se  produisant  sous 
forme  d'accès.  L'origine  de  cette  dyspnée  ne  doit  pas  être  recherchée 
dans  une  cause  macroscopique,  anatomiquement  appréciable,  mais, 
d'après  toutes  les  probabilités,  dans  un  état  d'excitabilité  anormale 
du  système  nerveux.  L'étiologie  de  la  maladie  est  encore  très  obscure. 
Nous  mentionnerons  plus  loin  les  théories  les  plus  en  vogue  sur  la 
pathogénèse  des  accès  asthmatiques.  La  maladie  est  plus  fréquente 
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de  beaucoup  chez  Thomme  que  chez  la  femme,  mais  elle  se  mani- 
feste aussi,  déjà  dès  Tenfance,  dans  une  proportion  assez  notable. 

Symptômes  et  marche  morbide.  —  Dans  sa  forme  la  plus  pure, 
l*asthme  nerveux  des  bronches  consiste  en  accès  de  dyspnée  en  nom- 
bre variable  et  de  durée  différente  qui  se  déclarent  à  la  suite  de  cir- 
constances spéciales,  ou  bien  sans  motif  appréciable,  chez  des  per- 
sonnes d'ailleurs  parfaitement  saines.  Dans  Tintervalle  qui  sépare  les 
accès,  ces  personnes  se  trouvent  dans  le  meilleur  état  de  santé  et 
ne  traduisent  pas  le  moindre  indice  d'une  souffrance  quelconque  des 
organes  de  la  respiration  ou  de  la  circulation. 

Ua^cès  cTasthne  commence  tantôt   brusquement,  tantôt  il  est 
précédé  pendant  un  temps  plus  ou  moins  \ongdG  signes prodrof niques. 
Ceux-ci  consistent  en  un  malaise  général,  des  sensations  anormales 
dans  le  larynx  et  à  Tépigastre,  parfois  en  bâillements  fréquemment 
répétés,  rarement  aussi  en  un  rhume  prononcé  du  cerveau,  associé 
à  un  flot  de  sécrétion  et  à  une  série  d'éternuements.  L'accès  propre- 
ment dit  débute  le  plus  souvent  la  nuit.  Les  malades  se  réveillent 
avec  un  sentiment  d'angoisse  et  de  constriction  thoracîque  extrêmes. 
Parfois  ils  se  plaignent  de  douleurs  précordiales.  Ils  sont  obligés  de 
se  redresser,  même,  dans  les  cas  graves,  de  sauter  à  bas  du  lit.  Souvent 
ils  se  précipitent  vers  une  fenêtre  ouverte,  pour  se  <L  donner  de  l'air  ». 
Leur  faciès  est  anxieux.  La  peau  devient  d'une  pâleur  cyanotique, 
parfois  une  sueur  froide  l'inonde.  En  outre  la  respiration  est  modifiée 
d'une  façon  toute  particulière  et  caractéristique.  Presque  constam- 
ment l'inspiration  aussi  bien  que  l'expiration  est  accompagnée  d'un 
sifflement  aigu  perceptible  à  distance.  Les  deux  phases  de  la  respi- 
ration s'accomplissent  avec  effort  et  avec  l'assistance  des  muscles 
respiratoires  auxiliaires.  Pendant  Vinspiration^  il  n'y  a  que  les  parties 
supérieures  du  thorax  qui  se  soulèvent  principalement.  Au  cou  on 
remarque  la  tension  inspiratoire  des  sterno-cléido-mastoïdiens,  des 
scalèncs,  ctc  Mais  ce  qui  saute  surtout  aux  yeux,  c'est  V expiration 
prolongée^  laborieuse  et  haletante,  pendant  laquelle  les  muscles  de 
l'abdomen  se  tendent  comme  des  planches.  C'est  pour  ce  motif  qu'on 
qualifie  le  désordre   respiratoire  des  asthmatiques   de  dyspnée  à 
prédominance  expiratoire,  La  fréquence  de  la  respiration  est  normale 
en  beaucoup  de  cas,  ou  même  un  peu  diminuée.  Nous  avons  pourtant 
compté  plusieurs  fois  de  30  à  40  mouvements  respiratoires  par 
minute. 

A  l'examen  physique  du  poumon  pendant  l'accès,  on  trouve  la 
résonance  à  la  percussion,  normale  par  tout  le  poumon,  ou  même' 
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notablement  renforcée  et  creuse  €  (ton  de  b^e  creuse).  >  D'ordinaire 
la  limite  inférieure  du  poumon  descend  d'un  à  deux  espaces  inter- 
costaux plus  bas  que  d'habitude.  Il  s'agit  donc  d'un  abaissement 
anormal  du  diaphragme  et  d'une  <  insufflation  aiguë  iiu  poumon.  >  A 
l'auscultation  on  entend  presque  dans  toute  l'étendue  du  poumon, 
des  râles  sibilants  et  aigus,  qui  peuvent  voiler  complètement  le  mur- 
mure vésiculaire.Celui-ci  a  disparu  totalement  en  beaucoup  d'endroits, 
ou  bien  on  y  entend  à  peine  un  léger  sifflement  expiratoire.  Vers  la 
fin  de  l'accès,  les  râles  deviennent  plus  sonores,  plus  ronflants  et 
parfois  aussi  on  constate  quelques  râles  humides. 

La/(?iaret  r expectoration  peuvent  faire  entièrement  défaut  dans 
les  accès  de  courte  durée.  Dans  la  plupart  des  cas,  notamment  ceux 
qui  durent  un  peu  plus  longtemps,  la  toux  ramène  quelques  crachats 
rares,  d'un  mucus  visqueux.  On  y  découvre  d'ordinaire  quelques 
parties  d'un  aspect  jaune  verdâtre  ou  grisâtre  qui,  à  un  examen 
approfondi,  se  trouvent  être  de  très  minces  filaments  de  mucus  entor- 
tillés. Ces  filaments  que  Curschmann  a  récemment  décrits  avec  soin, 
sont  d'une  consistance  très  ferme  et  se  montrent  au  microscope  très 
nettement  contournés  en  spirales.  Ils  paraissent  purement  composés 
de  bandelettes  et  de  fils  plus  ou  moins  fins  enroulés  en  vrille,  au 
travers  de  laquelle  on  voit  parfois  passer  un  filament  central  plus 
fin  et  plus  luisant  II  ne  saurait  faire  l'ombre  d'un  doute  que  ces  forma- 
tions qu'on  a  appelées  les  <l  spirales  de  Curschmann  >  représentent 
des  moulures  des  plus  fines  bronchioles  et  ne  démontrent  clairement 
l'existence  d'une  affection  des  dernières  et  pbis  minces  ramifications 
bronchiques,  (y.  fig.  i6.) 

A  côté  de  ces  spirales  que  nous  venons  de  décrire,  on  voit  souvent 
à  l'examen  microscopique  des  cristaux  octaédriques  aiguillés  assez 
nombreux.  Ceux-ci  ont  été  découverts  tout  d'abord  par  Leyden  dans 
les  crachats  des  asthmatiques  et  sont  à  ce  titre,  communément 
désignés  sous  le  nom  de  cristaux  asthmatiques  de  Leyden.  On  les 
rencontre  parmi  des  corpuscules  de  pus  gonflés  et  graisseux.  Quand 
l'accès  se  termine,  leur  nombre  aussi  diminue  rapidement  Alors  on 
remarque  souvent  en  eux  des  signes  manifestes  d'une  décomposition 
commençante.  Sous  le  rapport  chimique,  ils  sont  identiques  avec  les 
cristaux  dits  de  Charcot  qu'on  a  signalés  dans  la  rate  leucémique, 
la  moelle  osseuse,  le  sperme,  etc  Ils  constituent  prétendument  le 
sel  phosphatique  d'un  composé  à  base  organique  particulière.  Comme 
nous  le  verrons  plus  loin,  Leyden  a  attribué  à  ces  cristaux  un  rôle 
effectif  dans  la  pathogénie  de  l'asthme  bronchiaL 


Asthme  bronehlaL  --  Thdorles. 


229 


Parmi  les  autres  éléments  microscopiques  des  crachats  on  a  trouvé 
aussi  dans  quelques  cas,  des  cristaux  A*oxalate  de  ckauxy  puis  de 
Tépithélium  cylindrique  et  parfois  de  répithélium  vibratile. 

1^  fouis  est  ordinairement  accéléré  pendant  Taccès  d'asthme.  La 
température  du  corps  est  normale,  parfois  même  un  peu  au-dessous 
de  la  normale.  Chez  les  asthmatiques  à  accès  de  longue  durée  nous 
avons  à  diverses  reprises  constaté  un  léger  mouvement  fébrile  allant 
jusqu'à  39  °. 

La  durée  des  attaques  d'asthme  est,  comme  nous  l'avons  dit,  très 
diverse  dans  les  différents  cas.  Parfois  elles  ne  durent  que  quelques 
heures,  souvent  plusieurs  jours,  même  des  semaines.  Les  cas  d'asthme 
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(a.  filament  central.) 

prolongé  ne  sont  pas  très  rares.  Le  plus  souvent  alors  on  voit  mani- 
festement s'alterner  des  exacerbations  et  des  rémissions  de  la  souf- 
france. Le  nombre  des  accès  dans  l'asthme  commun  est  également 
d'une  variabilité  remarquable.  Il  arrive  qu'ils  se  répètent  presque 
ctâque  nuit,  puis  s'interposent  des  arrêts  d'une  durée  de  plusieurs 
mois  ou  même  de  plusieurs  années,  de  façon  qu'il  est  de  toute  impos- 
sibilité d'établir  des  données  générales  sur  le  cours  de  la  maladie.  Les 
guérisons  définitives  sont  très  rares.  On  les  observe  le  plus  fréquem- 
ment chez  les  enfants. 

Tandis  que  les  malades  restent  parfaitement  bien  portants  dans 
l'intervalle  des  attaques  d'asthme  pur  et  essentiel  que  nous  venons 
de  décrire,  il  n'en  est  plus  de  même  dans  V asthme  symptomatique. 
Celui-ci  se  déclare  principalement  chez  les  personnes  atteintes  d'an- 
physème  et  de  bronchite  chronique.  La  désignation  <  d'asthme 
symptomatique  >  ne  doit  être  usitée  cependant  que  pour  autant  que 
les  accès  présentent  effectivement  les  symptômes  de  l'asthme  franc 
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et  quand  la  dyspnée  qui  se  montre  dans  ces  cas,  n'est  nullement  en 
rapport  d'intensité  avec  les  lésions  anatomiques  existantes.  Dans  des 
circonstances  semblables,  il  est  souvent  difficile  de  décider  si  l'em- 
physème et  la  bronchite  chronique  constituent  véritablement  la 
maladie  primitive  ou  bien  s'ils  ne  sont  pas  plutôt  les  conséquences  de 
l'asthme.  Il  est  incontestable  ç^wxi  emphysème  pulmonaire  secondaire 
peut  se  développer  consécutivement  à  des  accès  d'asthme  prononcés 
et  multipliés.  La  dyspnée  qui,  sous  forme  de  paroxysmes,  vient  com- 
pliquer les  maladies  chroniques  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux 
(asthme  cardiaque)^  est  due  à  des  causes  autres  que  l'asthme  bronchial 
proprement  dit 

Théories  sur  la  pathogénie  de  l'asthme.  Aperçu  étiologique.  — 

La  modalité  spéciale  des  symptômes  asthmatiques  a  donné  naissance 

à  de  nombreuses  théories  sur  la  production  de  l'asthme.  Aucune 
d'elles  cependant  n'a  réussi  à  rallier  l'opinion  générale.  Beaucoup 
d'auteurs  (Weber,  Stôrk,  Frântzel,)  cherchent  la  cause  fondamentale 
de  l'asthme  dans  un  boursouflement  aigu  de  la  muqueuse  bronchique^ 
qui  serait  dû  à  une  dilatation  soudaine  des  vaisseaux  sanguins  par 
influence  nerveuse,  ou  qui  serait  le  résultat  d'un  catarrhe  suraigu. 
Wintrich  et  Bamberger  ont  formulé  une  théorie  qui  consiste  à 
mettre  l'asthme  sur  le  compte  d'une  contraction  tonique  du  diaphrag- 
me. Cette  contraction  maintiendrait  le  diaphragme  profondément 
abaissé  dans  un  état  permanent  d'inspiration.  L'hypothèse  la  plus 
vraisemblable  et  actuellement  admise  par  la  plupart  des  auteurs,  est 
celle  avancée  depuis  longtemps  (Trousseau)  et  renouvelée  tout 
dernièrement  par  Biermer  entre  autres,  d'après  laquelle  la  cause  de 
l'asthme  bronchique  consisterait  en  une  crampe  tonique  des  muscles  des 
plus  petites  broncJus.  Cette  contraction  tonique  des  petites  bronches 
expliquerait  les  râles  sibilants  qu'on  perçoit  Elle  oppose  à  la  respira- 
tion un  obstacle  considérable,  qui  est  plus  facilement  surmonté  par  la 
traction  inspiratoire  du  thorax,  que  par  la  pression  expiratrice.  Et 
comme  cette  dernière  n'agit  pas  seulement  sur  les  alvéoles,  mais  en 
même  temps  sur  les  fines  bronches,  il  en  résulte  que  l'occlusion  de 
celles-ci  lors  de  l'expiration  est  rendue  plus  étroite  encore.  L'air  ins- 
piré dans  les  alvéoles  ne  peut  donc  plus  suffisamment  s'échapper,  et 
c'est  ainsi  que  s'explique  la  dyspnée  expiratoire,  l'état  d'insufflation 
du  poqmon  qui  ne  tarde  pas  à  se  produire  et  l'abaissement  inspira- 
toire du  diaphragme.  L'hypothèse  de  la  crampe  bronchique  s'accorde 
parfaitement  avec  l'explosion  subite  de  l'attaque  comme  avec  sa  dis- 
parition également  soudaine. 
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Sî  maintenant  on  s'enquîert  de  la  cause  intime  de  cette  crampe 
bronchique,  il  est  impossible  de  donner  sur  ce  point  une  réponse 
précise.  Car,  en  disant  que  Tasthme  est  une  névrose  du  nerf  vague, 
on  a  dit  peu  de  chose.  Nombre  de  faits  tendent  à  faire  croire  que  la 
crampe,  dans  beaucoup  de  cas  au  moins,  se  produit  par  voie  réflexe. 
C'est  ainsi  que  Leyden  a  émis  la  supposition  que  l'asthme  serait  dû 
à  l'irritation  de  la  muqueuse  par  les  cristaux  aiguillés  qu'il  a  décou- 
verts. A  cela  on  objecte  que  les  cristaux  asthmatiques  se  rencontrent 
aussi  dans  les  crachats  d'emphysémateux  qui  n'ont  pas  d'accès  d'as- 
thme, et  d'autre  part  que  chez  les  asthmatiques  la  durée  et  l'inten- 
sité des  attaques  n'est  pas  dans  un  rapport  constant  avec  le  nombre 
des  cristaux.  D'un  autre  côté  on  a  récemment  fait  la  remarque  que 
chez  les  asthmatiques  il  existe  assez  fréquemment  des  f9taladies  chro- 
niques du  nez  (polypes,  catarrhe  chronique),  après  la  guérison  des- 
quelles l'asthme  disparaît  à  son  tour.  On  pourrait  supposer  que  dans 
ces  cas  la  crampe  bronchique  émane  par  voie  réflexe  de  la  muqueuse 
nasale.  Un  fait  digne  d'être  signalé  c'est  que  beaucoup  d'asthmati- 
ques prennent  un  accès  aussitôt  qu'ils  perçoivent  certaines  odeurs 
déterminées,  comme  par  exemple  l'odeur  du  café  récemment  torréfié, 
de  l'ipecacuanha  etc.  Trousseau  qui  souffrait  lui-même  d'asthme, 
avait  un  accès  chaque  fois  qu'il  sentait  le  parfum  de  la  violette. 

Pour  la  plupart  des  cas  il  faut,  à  notre  avis,  ne  pas  rejeter  l'hypo- 
thèse d'une  affection  primitive  particulière  de  la  muqueuse  bronchi- 
que dont  le  caractère  spécial  (à  l'instar  de  la  coqueluche)  consiste  en 
une  crampe  réflexe  des  muscles  des  bronches  et  du  diaphragme.  La 
découverte  faite  par  Curschmann  «  des  spirales  »  qui  se  rencontrent 
presque  toujours  dans  les  crachats  des  asthmatiques  (voy.  plus  haut) 
plaide  incontestablement  en  faveur  de  cette  théorie  de  l'asthme. 
Curschmann  désigne  d'ailleurs  le  fondement  anatomique  de  la  mala- 
die du  nom  de  bronchiolite  exsudative^  et  beaucoup  de  cas  d'asthme 
prolongé  et  persistant  pendant  des  semaines  méritent  la  dénomina- 
tion de  bronchites  asthmatiques. 

Un  fait  d'observation  fréquente  et  curieuse,  c'est  que  beaucoup 
d'asthmatiques  ne  sont  atteints  qu'en  certains  lieux  et  qu'ils  sont  com- 
plètement exempts  d'accès  dans  d'autres.  Parfois  les  malades 
prennent  un  accès  à  chaque  changement  de  résidence.  Pour  finir, 
rappelons  encore  qu'en  certains  cas,  on  constate  une  disposition 
héréditaire  à  la  maladie  et  comme  propre  à  certaines  familles.  On 
voit  également  Tasthme  se  déclarer  fréquemment  dans  des  familles 
à  tendance  névropathique  générale. 
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Diagnostic*  —  Le  diagnostic  est  le  plus  souvent  facile  quand  on 
considère  minutieusement  l'ensemble  des  symptômes  et  la  marche 
générale  de  la  maladie.  Il  faut  naturellement  par  un  examen  phy- 
sique soigneux  des  organes  pulmonaires,  éliminer  tous  les  autres 
états  morbides  qui  donnent  lieu  à  de  la  dyspnée.  Les  accès  de 
spasme  de  la  glotte,  de  même  que  la  paralysie  des  dilatateurs  glot- 
tiques,  se  distinguent  de  Tasthme  bronchial,  abstraction  faite  des 
autres  symptômes,  par  la  prédominance  de  la  dyspnée   inspirat&ire. 

Pronostic»  —  La  vie  est  rarement  mise  en  danger  immédiat 
par  les  attaques  d'asthme  même  les  plus  violentes.  Les  guérisons 
durables  sont  cependant  très  rares,  puisque,  même  après  un  long 
intervalle  libre,  les  accès  finissent  encore  par  se  reproduire.  Le  danger 
capital  dans  les  cas  graves  et  prolongés  réside  dans  te  développement 
terminal  d'un  emphysème  pulmonaire  avec  ses  conséquences. 

Traitement —  Traitement  de  F  accès  mime.  Les  narcotiques,  et  prin- 
cipalement le  chloral  et  l'opium,  sont  incontestablement  les  remèdes 
les  plus  actifs.  Dans  les  cas  graves,  on  a  de  la  peine  à  se  passer  des 
injections  de  morphine,  mais  on  sera  toujours  prudent  dans  leur 
emploi,  pour  ne  pas  trop  y  habituer  les  malades.  On  recommande 
beaucoup  aussi  les  inhalations  de  chloroforme  et  d'éther.  Parmi  les 
autres  remèdes  et  pratiques  à  mettre  en  usage,  on  peut  citer  :  les 
sinapismes  sur  la  poitrine  et  les  mollets,  les  manuluves  et  les  pédi- 
luves  chauds,  l'inspiration  du  nitrite  d'amyle,  de  vapeurs  de  térében* 
thine  et  cTammoniaque,  puis  les  fumigations  si  répandues  avec  le 
papier  nitré  (papier  non  collé,  trempé  dans  une  solution  concentrée 
de  nitre  et  puis  séché).  On  vante  beaucoup  les  cigarettes  de  Stramfh 
nium  qu'on  peut  se  procurer  dans  la  plupart  des  pharmacies.  Parmi 
les  moyens  internes,  citons  le  bromure  de  potassium,  V extrait  de  bella- 
done et  la  teinture  de  lobelia  si  usitée  autrefois.  Dernièrement 
Vextrait  de  Quebracho  a  été  particulièrement  vanté  par  Penzoldt.  Il 
n'y  a  que  l'expérimentation  qui  puisse,  dans  chaque  cas  individuel, 
décicler  lequel  de  tous  ces  moyens  rend  les  meilleurs  services. 

Uiodure  de  potassium  paraît  être  le  plus  efficace  de  tous  les  médi- 
caments servant  à  prévenir  le  retour  des  accès.  Il  doit  être  administré 
à  doses  croissantes  de  2,0  à  5,0  grammes  par  jour.  On  a  préconisé  en 
outre  la  solution  de  Fowler,  F  atropine,  la  quinine,  la  teinture  de  noix 
vomique,le  bromure  de potassium,^tc.'L9L  pneumothérapie  a  beaucoup 
de  bons  résultats  à  enregistrer.  De  même  F  électricité  (notamment  la 
faradisation  au  cou)  a  été  utile  dans  beaucoup  de  circonstances. 
Les  hydropathes  vantent  les  cures  méthodiques  à  F  eau  froide. 
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Il  importe  de  songer  aux  moyens  capables  d'éloigner  toutes  les 
causes  appréciables  de  la  maladie.  Il  faut  s'appliquer  surtout  à 
traiter  les  maladies  chroniques  du  nez  et  de  la  gorge^.  Finalement 
on  pourra  tenter  une  cure  climatérique.  Beaucoup  de  malades  se 
trouvent  bien  de  Tair  de  la  mer.  Dans  d'autres  cas  le  séjour  dans  les 
pays  montagneux  est  préférable. 


QUATRIÈME  PARTIE. 
MALADIES    DU   POUMON. 


CHAPITRE  PREMIER. 

Emphysème  pulmonaire» 

(Ectasie  alvéolaire.  Volumen  pulmonum  auctum.) 

Pathogénie  de  la  maladie  et  étiologie.  —  L'emphysème  pulmo- 
naire ou  Tinsufflation  du  poumon  poussée  à  ses  dernières  limites, 
est  une  des  affections  pulmonaires  qui  se  rencontrent  le  plus  fré- 
quemment Il  peut  n'atteindre  que  des  segments  restreints  de  la 
substance  pulmonaire,  et  dans  ce  cas,  il  s'efface  complètement  der- 
rière les  autres  altérations  pathologiques  coexistantes  dans  le  pou- 
mon. D'autres  fois  il  constitue  une  maladie  affectant  dans  la  majeure 
partie  de  leur  étendue  les  deux  poumons  à  la  fois,  se  traduisant  par 
des  symptômes  parfaitement  caractérisés  et  se  reconnaissant  d'ordi- 
naire avec  la  plus  grande  facilité. 

Le  caractère  essentiel  de  Temphysème  pulmonaire,  c'est-à-dire  le 
phénomène  d'où  découle,  comme  une  conséquence  immédiate,  toute 
la  série  des  symptômes,  c'est  \?l  perte  de  F  élasticité  des  poumons.  Si 
nous  nous  figurons  le  poumon  sain  avec  toute  la  vigueur  de  son 
ressort  naturel,  comme  une  bande  élastique,  neuve  encore  et  rigide, 
le  poumon  devenu  emphysémateux  ressemblera  à  une  bande  usée, 
étirée,  allongée  et  lâche.  Cela  nous  permet  de  voir  immédiatement 
comment  il  se  fait  que  le  poumon  affecté  d'emphysème  occupe  plus 
de  place  qu'un  poumon  sain.  Il  est  évident,  en  effet,  qu'à  cause  de  U 
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perte  d'élasticité  qu'il  a  subie,  il  n'est  plus  susceptible  de  revenir  à 
son  volume  primitif.  On  peut  par  conséquent  appeler  Temphysèmc 
un  état  ^expansion  inspiratoire  permanente  du  poumon^  d'où  il  ne 
peut  plus  repasser  à  l'état  normal  d'expiration.  Si  l'on  ouvre  la  cage 
thoracique  d'un  cadavre  ayant  des  poumons  intacts,  ceux-ci,  comme 
Ton  sait,  s'affaissent  aussitôt  sur  eux-mêmes.  Les  poumons  emphy- 
sémateux, au  contraire,  demeurent,  même  après  l'ouverture  du  tho- 
rax, dans  leur  état  d'insufflation. 

Si  maintenant  nous  recherchons  les  causes  qui  donnent  lieu  à  la 
perte  de  l'élasticité  pulmonaire,  nous  retrouvons  des  influences  nui- 
sibles exactement  de  même  nature  que  celles  qui  sont  à  même 
d'affaiblir  le  ressort  de  tout  autre  corps  élastique.  De  même  qu'une 
lanière  en  caoutchouc,  à  force  d'être  tiraillée  et  tendue  devient  peu 
à  peu  de  plus  en  plus  longue  et  de  moins  en  moins  élastique  ;  de 
même  aussi  les  poumons,  par  une  tension  exorbitante  et  trop  sou- 
vent répétée,  perdent  petit  à  petit  leur  élasticité  et  deviennent  em- 
physémateux. Déjà  le  seul  effort  de  l'inspiration   ordinaire,  qui 
incessamment  et  sans  jamais  se  reposer,  met  à  contribution  le  ressort 
du  poumon,  suffit  pour  amener  à  la  longue  une  diminution  de  son 
élasticité.  En  effet,  dans  un  âge  avancé,  la  plupart  des  poumons,  les 
uns  plus,  les  autres  moins,  perdent  de  leur  pouvoir  élastique.  Le 
poumon  du  vieillard  ressemble  à  un  ressort,  qui  après  avoir  rempli 
son  office  pendant  des  années,  a  fini  pourtant  par  se  relâcher.  Il 
en  résulte  qu'on  considère  F  emphysème  sénile  des  paumons  beaucoup 
plus  comme  un  état  d'involution,  qui    affecte   presque    tous    les 
organes  dans  la  vieillesse,  que  comme  une  altération  patJwlogique 
véritable.  Cependant  la  plupart  des  poumons  atteints  d'emphysème 
sénile  se  dîstingfuent  encore  des  autres  poumons  emphysémateux, 
en  ce  que  leur  volume  n'est  en  général  pas  aggrandi,  mais  est  plutôt 
moindre  que  celui  des  poumons  sains.  Car  on  y  constate  en  même 
temps  d'autres  processus  atrophiques  plus  considérables  dépendant 
également  de  l'âge.  Il  ne  faut  donc  envisager  un  tel  état  comme 
étant  réellement  pathologique,  que  si  la  perte  d'élasticité  se  montre 
dès  le  jeune  âge,  et  surtout  quand  aucune  des  influences  nocives 
que  nous  mentionnerons  tantôt,  n'a  pu  agir  sur  le  poumon.  Dans 
l'emphysème  qui  se  déclare  à  l'âge  moyen  de  la  vie,  même  souvent 
dès  l'enfance,  l'hypothèse  d!\mt,  faiblesse  native  des  éléments  élastiques 
du  poumon  ne  saurait  être  écartée.  Celle-ci  consiste,  selon  toute  vrai- 
semblance, en  un  défaut  de  développement  quantitatif  ou  qualitatif 
du  tissu  élastique.  Quelques  expériences  semblent  prouver  que 
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cette  propension  à  Temphysème  peut  se  manifester  chez  plusieurs 
membres  de  la  même  famille. 

Le  plus  fréquemment  cependant  l'emphysème  se  produit  à  la 
suite  (Tune  autre  maladie  pulmonaire^  et  principalement. à  la  suite 
d'une  bronchite  chronique.  Le  catarrhe  sec,  surtout  celui  des  moyen- 
nes et  fines  bronches,conduit  en  général,  après  une  durée  prolongée, 
à  l'emphysème  des  poumons.  Les  influences  mécaniques  anormales 
auxquelles  les  poumons  sont  livrés  en  ce  cas,  agissent  aussi  bien 
dans  l'inspiration  que  dans  l'expiration.  Comme  par  le  gonflement 
de  la  muqueuse  dans  les  petites  bronches  l'accès  de  l'air  aux  alvéoles 
est  rendu  plus  diflicile,  il  faut  des  inspirations  extrêmement  pro- 
fondes et  fortes  accompagnées  d'un  épanouissement  considérable 
des  alvéoles,  pour  introduire  dans  celles-ci  la  quantité  d'air  suffisante. 
A  chaque  inspiration,  par  conséquent,  les  parois  alvéolaires  sont 
soumises  à  une  tension  anormale.  Pendant  rexpiration,une  pression, 
peut-être  plus  nuisible  encore,  agit  de  l'intérieur  sur  les  alvéoles. 
L'expiration  habituelle,  dont  les  seules  forces  élastiques  du  poumon 
font  en  majeure  partie  les  frais,  ne  suffit  pas  dans  la  bronchite 
chronique,  pour  chasser  l'air  des  alvéoles  à  travers  les  bronches 
rétrécies.  C'est  ainsi  que  s'établit  l'expiration  pénible  et  prolongée, 
qui  appartient  à  la  bronchite  chronique  et  qui  réclame  la  partici- 
pation active  des  muscles  expiratoires  (muscles  de  l'abdomen). 
Dans  l'expiration  forcée  la  compression  n'agit  pas  uniquement 
sur  le  contenu  de  l'alvéole,  mais  tout  autant  sur  les  petites  bronches 
elles-mêmes.  La  voie  d'échappement  de  l'air  alvéolaire  est  consé- 
quemment  encore  plus  rétrécie.  Et  comme  cet  air  ne  trouve  pas 
d'issue,  la  pression  dans  l'intérieur  des  alvéoles  se  renforce  par  la 
pression  expiratoire,  et  par  suite  la  paroi  alvéolaire  se  tend  d'autant 
plus  fortement. 

Une  autre  cause  nuisible,  agissant  d'une  façon  parfaitement  iden- 
tique, c'est  la  toux  qui  est  l'accompagnement  habituel  de  la  bronchite 
chronique.  Les  secousses  de  la  toux  commencent  par  des  contrac- 
tions forcées  des  muscles  expirateurs  qui  ont  lieu  principalement  la 
glotte  étant  tenue  fermée.  Donc,  jusqu'à  ce  que  la  glotte  s'ouvre  de 
nouveau,  les  segments  inférieurs  du  poumon  sont  exposés  à  une 
forte  tension.  L'air  qui  y  séjourne,  ne  pouvant  s'échapper  au  dehors, 
est  refoulé  dans  les  parties  supérieures  du  poumon,  y  amène  l'ex- 
pansion des  alvéoles  et  finalement  l'emphysème. 

Nous  voyons  donc  que  dans  le  développement  progressif  de 
l'emphysème   comme   conséquence  de  la  bronchite  chronique,  il 
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entre  en  jeu  une  série  d'influences  agissant  dans  le  même  sens  et 
qui,  tôt  ou  tard,  ont  pour  résultat  la  dilatation  graduelle  du  poumon. 
Il  est  nécessaire  pourtant  de  tenir  compte  de  la  différence  qui  existe 
dans  la  force  de  résistance  individuelle  du  poumon. 

Des  conditions  tout  à  fait  identiques  à  celles  de  la  bronchite 
chronique  se  rencontrent  également  dans  d'autres  maladies  et  don- 
nent lieu  à  l'emphysème  par  le  même  mécanisme.  C'est  ainsi  notam- 
ment qu'on  voit  l'emphysème  se  développer  souvent  dans  une 
coqueltuhe  intense  et  persistante.  Outre  la  bronchite  qui  en  est  l'ac- 
compagnement ordmaire,ilyaencore  l'action  éminemment  défavora- 
ble des  violentes  quintes  de  toux.  De  plus,  nous  avons  mentionné 
ci-dessus  dans  la  description  de  tasthme  bronchique^  l'insufflation 
aiguë  du  poumon  qui  se  déclare  au  début  de  cette  maladie,  de  même 
que  le  développement  final  d'un  emphysème  pulmonaire  permanent. 

Les  influences  nocives  qui  sont  inséparables  de  l'exercice  de  cer« 
taines/n7/^jjM^;u,  jouent  un  rôle  très  important  dans  l'étiologie  de 
l'emphysème.  Nous  ne  faisons  pas  seulement  allusion  à  ces  no- 
cuités  qui  donnent  lieu  à  la  bronchite  chronique  et  par  suite  à  l'em* 
physème,  mais  nous  visons  également  l'énorme  tension  expiratoire 
à  laquelle  sont  exposés  les  poumons  par  l'habitude  de  soulever  de 
grandes  charges,  par  Iç  jeu  des  instruments  à  vent»  par  les  efforts 
du  chant,etc. C'est  ce  qui  explique  la  fréquence  proportionnellement 
plus  grande  de  l'emphysème  chez  les  gens  de  la  classe  des  métiers 
rudes,chez  les  instrumentistes,etc.L'influence  de  ces  professions  rend 
également  compte  de  la  fréquence  plus  grande  de  la  maladie  chez 
r homme  que  chez  la  femme. 

Il  nous  reste  encore  à  signaler  une  théorie  ims^née  par  Freund, 
d'après  laquelle  l'emphysème  dépendrait  d'un  état  de  €  dilatation 
fixe  primitive  du  poumon)^ .  En  effet,  on  conçoit  parfaitement,  qu'un 
thorax  fixé  dans  l'inspiration  par  certaines  altérations  pathologiques 
des  cartilages  costaux  exerce  une  traction  anormale  et  continue  sur 
les  poumons  et  donne  ainsi  naissance  à  l'emphysème.  Pourtant, 
jusqu'aujourd'hui,  l'hypothèse  de  cette  maladie  primitive  des  carti- 
lages n'a  pas  été  vérifiée  ;  et  ces  altérations  ont  été  considérées  par 
la  plupart  des  auteurs  plutôt  comme  concomitantes  ou  secondaires, 
et  développées  à  la  suite  de  l'emphysème. 

On  distingue  de  Femphyshne  essentiel  (substantiel)  dont  nous 
avons  parlé  jusqu'ici  et  qui  constitue  une  maladie  spéciale  atteignant 
indifféremment  les  deux  poumons,  un  autre  emphysème  appelé  via- 
fiant  ou  complémentaire.  Quand,  par  suite  d'une  maladie  quelconque, 
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quelques  compartiments  du  poumon  sont  devenus  inhabiles  à  fonc- 
tionner, les  parties  restantes,  demeurées  saines,  doivent  accomplir 
toute  la  besogne  à  elles  seules.  Elles  sont  forcées  outre  mesure  dans 
le  travail  inspiratoire  et  deviennent  par  conséquent  peu  à  peu  em- 
physémateuses. C'est  ainsi  qu'on  voit,  dans  les  affections  de  la  base, 
Temphysème  se  développer  au  sommet.  Sous  le  rapport  clinique  on 
constate  le  plus  souvent  Temphysème  d'un  seul  poumon,  quand 
l'autre  est  malade  dans  sa  plus  grande  étendue,  comme  notamment 
dans  la  sclérose  chronique  (le  plus  souvent  tuberculeuse)  unilatérale 
du  poumon  et  de  la  plèvre.  Cet  emphysème  vicariant  peut  même  se 
borner  à  de  très  petites  parties  du  poumon,  et  n'a  alors  qu'un  intérêt 
anatomo-pathologique  et  non  clinique. 

Anatomie  pathologique.  —  Comme  nous  l'avons  vu,  la  véritable 
anomalie  qui  affecte  le  poumon  dans  l'emphysème,  n'est  à  propre- 
ment parler  pas  du  domaine  anatomo-pathologique,  mais  elle  est  de 
nature  purement  physique.  La  perte  de  l'élasticité  du  poumon  se 
démontre  par  l'accroissement  de  son  voluipe,  par  son  défaut  de  con- 
tractilité,  et  la  persistance  de  sa  position  d'inspiration. 

On  comprend  que,  dans  ce  cas,  les  alvéoles  prises  à  part  sont  aussi 
fortement  tendues  que  le  poumon  dans  sa  totalité,  cependant  leurs 
parois  ne  laissent  voir  dans  le  principe,  aucune  modification  histo- 
logique.  Nous  sommes  alors  en  présence  de*  l'état  que  Traube  a 
appelé  :  €  accroissement  de  volume  du  poumon  >  (volumen  pulmonum 
auctum),  et  qu'il  a  distingué  de  <Lf  emphysème  pulmonaire  wéritahltl^. 
Cette  distinction  est  incontestablement  juste  au  point  de  vue  ana- 
tomique,  mais  cliniquement  elle  n'est  pas  praticable.  Quand  l'expan- 
sion persiste,  les  parois  alvéolaires  les  premières  ne  sont  pas  capables 
de  résister  à  la  tension  et  à  la  pression  incessantes.  Il  en  résulte  une 
atrophie  par  compression  de  tissu  qui  commence  lentement  et 
progresse  de  même.  Les  cloisons  inter-alvéolaires  se  trouent  d'abord 
pour  disparaître  ensuite  entièrement.  Les  alvéoles  voisines  se 
fondent .  de  plus  en  plus  les  unes  dans  les  autres,  et  ainsi  surgis- 
sent à  la  fin  des  ectasies  alvéolaires  et  infundibuliformes,  qui  sont 
perceptibles  à  l'œil  nu  et  peuvent  acquérir  un  diamètre  de  1/2  à  i 
centimètre  et  même  davantage.  Si  quelques  bulles  d'air  pénètrent 
dans  le  tissu  cellulaire  interlobulaire,  interstitiel  ou  sous-pleural, 
comme  cela  peut  avoir  lieu  principalement  dans  les  grands  efforts 
de  toux,  on  se  sert  alors  du  terme  d'emphysème  interstitiel  ou  inter- 
lobulaire par  opposition  à  l'emphysème  vésiculaire  ou  alvéolaire 
commun. 
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L'atrophie  qui  atteint  les  cloisons  alvéolaires  n'affecte  pas  seule- 
ment le  tissu  élastique,  dont  l'usure  à  elle  seule  suffit  pour  rendre 
compte  des  désordres  fonctionnels  susdits  du  poumon  emphyséma- 
teux, mais  elle  frappe  tout  autant  les  capillaires  qui  se  ramifient  dans 
les  parois  des  alvéoles.  La  destruction  et  V atrophie  terminale  des 
capillaires  du  poumon  est  le  second  facteur  qui  est  de  la  plus  grande 
importance  dans  la  pathogénie  de  l'emphysème.  Car  par  la  sup- 
pression d'une  si  grande  partie  du  réseau  circulatoire  dans  le  pou- 
mon, les  canaux  de  décharge  pour  le  cœur  droit  diminuent  con- 
sidérablement. Par  une  conséquence  nécessaire,  il  doit  se  produire 
une  stase  dans  les  artères  pulmonaires  et  dans  le  cœur  droit.  Celui- 
ci  ne  peut  que  par  un  surcroît  de  travail,  surmonter  la  résistance 
agrandie,  et  ainsi  s'établissent  à  la  fin  dans  tout  emphysème  pulmo- 
naire chronique  une  dilatation  et  une  hypertrophie  consécutives  du 
ventricule  droit  avec  leurs  conséquences  ultérieures. 

Marche  et  Symptômes. 

Marche  générale  de  la  maladie.  —  Bien  que  souvent,  comme 
dans  la  coqueluche,  l'emphysème  puisse  se  développer  dans  un  temps 
relativement  court,  cependant  la  marche  de  la  maladie  est  toujours 
essentiellement  chronique.  Le  développement  de  l'emphysème  se 
fait  également  avec  une  grande  lenteur,  dans  tous  ces  cas  où  il 
n'est  que  la  conséquence  de  la  bronchite  chronique,  de  l'asthme,  ou 
d'influences  professionnelles.  Ce  n'est  qu'imperceptiblement  que  les 
symptômes  de  l'emphysème  viennent  se  joindre  à  ceux  de  la  bron- 
chite chronique. 

Les  troubles  propres  à  l'emphysème  ne  commencent  d'ordinaire 
que  dans  la  période  moyenne  ou  avancée  de  la  vie.  Cependant  on  voit 
des  cas  prononcés  d'emphysème  se  déclarer  dans  la  jeunesse  et  chez 
des  enfants.  La  maladie  se  prolonge  toujours  pendant  des  années  ou 
même  des  dizaines  d'années,  pourvu  qu'  elle  ne  soit  pas  traversée 
par  des  incidents  spéciaux. 

Les  symptôipes  objectifs  et  subjectifs  se  rapportent  en  partie  à  la 
bronchite  chronique  qui  existe  presque  toujours  simultanément,  ou 
bien  ils  appartiennent  à  l'emphysème  comme  tel.  La  bronchite  n'est 
pas  seulement,  comme  nous  l'avons  vu  plus  haut,  la  cause  de  nom- 
breux emphysèmes,  mais  inversement  aussi  les  troubles  circulatoires 
inhérents  au  poumon  emphysémateux  favorisent  grandement  la  pro- 
duction de  la  bronchite  chronique.  De  sorte  que  l'emphysème  et  la 
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bronchite  chronique  sont  deux  états  morbides  étroitement  enlacés 
au  point  de  vue  clinique. 

La  bronchite  donne  naissance  aux  symptômes  qu'on  connaît  :  toux, 
expectoration,  léger  sentiment  de  dyspnée  et  d'oppression  à  la 
poitrine.  Les  bronchectasies  qui  souvent  se  produisent  petit  à  petit, 
principalement  à  la  base  des  poumons,  donnent  à  la  toux  et  aux 
crachats  un  cachet  spécial.  C'est  l'emphysème  surtout  qui  aggrave  la 
dyspnée  jusqu'à  lui  faire  atteindre  des  proportions  qui  ne  sont  plus 
uniquement  imputables  à  la  bronchite  chronique.  Bientôt  les  pou- 
mons emphysémateux  ne  parviennent  plus  à  satisfaire  aux  besoins 
momentanés  d'une  somme  d'air  plus  grande  que  d'habitude.  En  effet, 
beaucoup  de  malades  à  l'état  de  repos  ne  ressentent  guère  les 
entraves  mises  à  leur  respiration.  Mais  dès  qu'ils  exécutent  le  moindre 
effort  corporel,  qu'ils  montent  un  escalier  ou  qu'ils  font  une  marche 
un  peu  longue,  la  dyspnée  se  manifeste  immédiatement.  Il  faut  rap- 
porter aux  oscillations  que  subit  la  bronchite  dans  son  intensité  et 
son  étendue,  les  changements  d*états  si  fréquents  et  si  considérables 
qu'on  observe  chez  les  emphysémateux.  Ces  changements  dépendent 
principalement  de  la  façon  de  vivre  des  malades,  des  circonstances 
extérieures,  et  de  la  possibilité  dans  laquelle  ils  se  trouvent  de  pouvoir 
se  ménager.  Les  variations  de  saison  ont  aussi  leur  influence.  Beau- 
coup d'emphysémateux  traversent  la  belle  saison  dans  un  état  de 
santé  tolérable,  tandis  que  l'automne  et  l'hiver  amènent,  avec  une 
aggravation  de  la  bronchite,  une  augmentation  de  toutes  les  souf- 
frances du  malade. 

La  dernière  période  de  la  maladie  se  caractérise  par  la  rupture  de 
la  compensation  cardiaque  qui  vient  terminer  la  scène  morbide.  Nous 
avons  démontré  plus  haut  que  c'est  dans  la  disparition  en  masse  des 
capillaires  du  poumon,  que  réside  la  cause  de  la  gène  de  la  circulation 
pulmonaire  et  l'origine  de  l'hypertrophie  du  ventricule  droit  qui 
en  est  la  conséquence.  Ajoutons  à  cela,  qu'à  part  l'influencé  connue 
des  mouvements  respiratoires  sur  la  circulation,  le  trouble  respira- 
toire en  lui-même  est  un  motif  de  plus  qui  vient  enrayer  la  circula- 
tion. Le  surcroît  d'action  du  cœur  droit  peut,  pendant  un  certain 
temps,  retarder  cette  aggravation  du  trouble  circulatoire.  Mais  la 
cyanose  seule  de  la  plupart  des  emphysémateux  dénote  déjà  que 
l'oxygène  n'est  plus  fourni  au  poumon  en  quantité  suffisante  et  que 
la  stase  augmente  en  s'étendant  de  plus  en  plus  par  voie  régres- 
sive, à  partir  du  cœur  droit  jusqu'aux  veines  des  extrémités.  Finale- 
ment le  cœur  droit  se  paralyse  de  plus  en  plus,  la  stase  veineuse 
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s'accentue,  il  s'établit  de  l'oedème  aux  extrémités,  des  épanchements 
séreux  dans  les  cavités  internes  et  les  malades,  après  de  longues 
souffrances,  succombent  à  l'hydropisie. 

L'emphysème  se  combine  fréquemment,  dans  sa  période  ultimet 
avec  d'autres  maladies  chroniques.  Comme  résultat  de  l'autopsie,  il  est 
assez  rare  de  rencontrer  uniquement  de  l'emphysème  avec  ses  états 
consécutifs.  Le  plus  fréquemment  on  trouve  en  même  temps  des 
affections  chroniques  du  cœur,  des  vaisseaux  et  des  reins.  Parfois 
aussi  on  voit  se  développer  finalement,  chez  les  emphysémateux,  la 
tuberculose  pulmonaire,  le  plus  souvent  de  forme  chronique  et 
indurée  et  pas  très  étendue. 

Examen  physique.  —  i.  Inspection.  A  première  vue  déjà,  on  peut, 
avec  assez  de  précision,  reconnaître  l'emphysème.  Ce  n'est  donc  pas 
sans  raison  qu'on  parle  d'un  habitus  emphysémateux.  Les  emphysé* 
mateux  sont,  au  moins  au  début  de  leur  maladie,  assez  bien  nourris 
d'ordinaire,  souvent  même  corpulents.  Ils  ont  l'air  replet,  parfois  un 
peu  bouffi;  en  outre  ils  ont  la  face  plus  ou  moins  cyanosée.  La  con- 
figuration du  cou  et  du  thorax  est  particulièrement  caractéristique. 
Le  cou  est  le  plus  souvent  court,  ramassé;  les  muscles  stemo-cléido- 
mastoïdiens,  dont  l'activité  comme  muscles  respiratoires  auxiliaires 
est  mise  à  contribution,  apparaissent  tendus  et  hypertrophiés,  notam- 
ment à  chaque  contraction  inspiratoire.  La  tension  inspiratoire  des 
scalènes  est  également  constatable  à  la  vue  et  au  toucher.  Les  veines 
au  cou  sont  élargies  et  dans  les  cas  graves  gonflées  sous  forme  de 
cordons  bleus  et  épais.  On  y  perçoit  souvent  des  ondulations  et  des 
pulsations  manifestes. 

Le  thorax  est  proportionnellement  court,  mais  large  et  remarqua- 
blement bombé  <  (  thorax  en  forme  de  tonneau).  >  Les  espaces  inter- 
costaux sont  étroits,  les  côtes  inférieures  ne  déclinent  que  très  l^^re- 
ment  vers  le  bas.  Leur  angle  épigastrique  est  conséquemment  obtus 
et  s'efface  parfois  pour  former  une  lig^ne  presque  droite.  Les  meuve- 
ments  respiratoires  sont  ordinairement  accélérés  dans  les  cas  graves. 
L'inspiration  est  courte  et  laborieuse.  En  outre  les  excursions  des 
côtes,  prises  à  part,  sont  restreintes,  le  thorax  se  soulève  plutôt  dans 
sa  totalité  comme  une  cage  rigide  L'expiration  est  manifestement 
prolongée.  Dans  les  parties  latérales  inférieures  on  remarque  souvent 
des  retraits  inspiratoires  marqués  des  espaces  intercostaux. 

La  forme  caractéristique  du  thorax  emphysémateux  doit  être  con- 
sidérée comme  un  état  continu  d'inspiration  de  la  cage  thoracique 
et  correspond  conséquemment  à  la  dilatation  inspiratoire  permanente 
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du  poumon.  La  6xité  particulière  du  poumon  dépend  probablement 
des  altérations  des  cartilages  costaux  dont  nous  avons  parlé  plus 
haut  (et  qui  sont  primitives  d'après  Freund).  Dans  d'autres  cas  la 
forme  emphysémateuse  du  thorax  se  développe  petit  à  petit  au  cours 
de  la  maladie  ;  parfois  elle  paraît  due  à  une  cause  originelle. 

Il  faut  faire  remarquer  encore  que  la  description  qui  précède  est 
rimage  de  Temphysème  type^  mais  que  chaque  cas  peut  présenter  des 
variétés  nombreuses.  Dans  un  thorax  paralytique  même  on  peut 
voir  se  développer  un  emphysème  pulmonaire  essentiel,  ce  qui  a 
souvent  donné  occasion  à  des  erreurs  de  diagnostic. 

2.  Percussion,  La  percussion  donne  les  résultats  les  plus  décisifs 
pour  le  diagnostic  de  l'emphysème  pulmonaire.  En  suite  de  l'état  d'in- 
sufflation inspiratoire  constante  des  poumons,  on  trouve  les  limites 
inférieures  de  ceux-ci  d'un  à  deux  espaces  intercostaux  plus  bas  que 
dans  l'état  normal.  Le  son  clair  du  poumon  s'étend  à  droite  et  en 
avant  dans  la  ligne  mamelonnaire,  jusqu'au  bord  inférieur  de  la  sep- 
tième, parfois  jusqu'à  la  huitième  côte.  En  avant  et  à  gauche  il  s'étend 
jusqu'à  la  cinquième  ou  la  sixième  côte,  de  manière  que  la  matité 
cardiaque  est  diminuée,  qu'elle  n'est  guère  susceptible  d'être  déter- 
minée, ou  que  tout  au  plus  une  percussion  profonde  peut,  dans  un 
espace  restreint,  la  déceler  approximativement.  Au  dos  la  résonance 
pulmonaire  s'étend  de  part  et  d'autre  jusqu'au  niveau  de  la  première 
ou  de  la  deuxième  vertèbre  lombaire.  Ces  données,  que  fournit  la  per- 
cussion dans  l'emphysème,  sont  parfois  modifiées  par  la  coexistence 
d'autres  états  morbides  qui  refoulentX^  diaphragme  en  haut  (stase  dans 
le  foie,météorisme,ascite).Ces  conditions  apportent  parfois  de  grandes 
difficultés  à  la  découverte  de  l'emphysème  à  l'aide  de  la  percussion. 

Les  modifications  qualitatives  de  la  résonance  thoracique  à  la  per- 
cussion peuvent  faire  complètement  défaut  dans  l'emphysème.  Le  son 
est  parfois  particulièrement  élevé  et  creux,  «  {ton  de  boîte  creuse),  » 
Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  on  trouve,  principalement  au  dos,  un 
certain  degré  de  submatité  largement  réparti.  Cela  peut  tenir  en 
partie  aux  mauvaises  conditions  vibratoires  des  parois  raidies  du 
thorax.  Dans  d'autres  cas  c'est  l'accumulation  abondante  de  la  sécré- 
tion à  la  base  des  poumons,  qui  en  est  cause. 

La  reclurche  de  la  dilatation  et  de  V hypertrophie  du  cœur  droit  à 
laide  de  la  percussion  est  dans  beaucoup  de  cas  presque  impossible  à 
cause  du  poumon  qui  s'avance  au  devant  du  cœur.  On  ne  peut  obte- 
nir de  résultat  positif  qu'en  déterminant  rigoureusement  la  matité 
cardiaque  approximative.  Au  surplus  on  considère  comme  des  signes 
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assez  certains  de  l'existence  d'une  dilatation  du  cœur  droit,  les  pul- 
sations épigastriques  qui  se  manifestent  fréquemment  chez  les  emphy- 
sémateux, et  puis  des  mouvements  fortement  ondulatoires  et  pulsa- 
tiles  dans  les  veines  jugulaires, 

3.  Auscultation. —  L'expiration  soufflante  prolongée  est  le  symptôme 
d'auscultation  caractéristique  de  l'emphysème.  De  même  «qu'une 
bande  élastique  devenue  flasque,  quand  on  Tétire  et  qu'on  la 
relâche  ensuite,  ne  revient  plus  sur  elle-même  avec  force  et  rapidité, 
ainsi  voit-on  le  poumon  emphysémateux  en  état  de  tension  inspi- 
ratoire  ne  revenir  qu'avec  lenteur  sur  lui-même.  En  même  temps  on 
perçoit  un  bruit,  d'ordinaire  à  caractère  soufflant,  qui  dépasse  nota- 
blement en  durée  le  murmure  vésiculaire  de  l'inspiration.  La  respi- 
ration vésiculaire  même  se  modifie  parfois  dans  l'emphysème.  Par- 
fois elle  est  plus  aiguë,  fortement  humante  ;  dans  d'autres  cas,  plus 
rude,  moins  bien  déterminée.  Dans  l'emphysème  très  prononcé,  le 
murmure  vésiculaire  est  parfois  très  léger  et  indistinct,  évidemment 
parce  que  le  courant  d'air  à  l'inspiration  est  réduit  à  une  quantité 
minime  dans  un  poumon  déjà  développé  outre  mesure.  Le  plus 
souvent  on  entend,  outre  le  bruit  respiratoire,  cUs  râles  bronchiques 
multiples,  un  sifflemervt,  un  ronflement  et  un  râclement  secs  à  l'inspi- 
ration et  à  l'expiration.  Si  des  dilatations  bronchiques  se  sont  déjà 
formées,  on  entend,  à  la  base  surtout,  de  nombreux  râles  humides,  à 
fines  et  à  moyennes  bulles,  mais  pas  de  crépitation.  Ces  râles  bron 
chiques  peuvent  même  voiler  complètement  le  bruit  respiratoire. 
Quand  la  sécrétion  est  amassée  en  plus  grande  masse  on  n'entend 
parfois  pas  autre  chose  que  quelques  crépitations  légères  et  étouffées. 

A  raison  du  poumon  qui  vient  le  recouvrir,  on  n'entend  que  fai- 
blement les  bruits  du  cœur.  Le  «  souffle  systoliquc  emphysémateux 
accidentel  »  signalé  à  la  pointe  du  cœur  par  quelques  écrivains,  a 
été  perçu  par  nous  aussi,  les  valvules  étant  intactes,  mais  beaucoup 
plus  rarement  que  nous  nous  y  attendions,  en  nous  fiant  à  leurs 
relations.  Le  second  ton  pulmonal  est  d'ordinaire  nettement  accen- 
tué par  suite  de  l'encombrement  de  la  petite  circulation. 

La  diminution  de  la  pression  expiratrice  se  détermine  dans  l'em- 
physème au  moyen  du  manomètre  (avec  le  pneumatomètre  de  VVal- 
denburg).  Cette  pression  qui  est  normalement  de  iio —  130  mm. 
descend  à  100  —  80  mm.  dans  l'emphysème.  On  mesure  la  diminu- 
tion, facile  à  expliquer  d'ailleurs,  de  la  capacité  vitale  du  poumon  au 
moyen  du  spiromètre.  Cette  capacité  qui  est  normalement  de  3300 
Ccm  environ,  descend  jusqu'à  2000  et  à  1000  Ccm. 
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Autres  symptômes  du  côté  des  poumons  et  phénomènes 

de  la  part  de  différents  organes. 

En  ce  qui  concerne  les  autres  symptômes  pulmonaires^  nous  avons 
peu  de  chose  à  ajouter  à  ce  qui  précède.  L'intensité  de  la  toux  diffère 
naturellement  en  chaque  cas  d'après  la  gravité  du  catarrhe  coexis- 
tant. Beaucoup  de  malades  sont  tourmentés  par  une  toux  sèche, 
tandis  que  d'autres  expectorent  copieusement.  Il  n'y  a  rien  dans  la 
composition  des  crachats  qui  soit  caractéristique  de  l'emphysème 
comme  tel.Toutes  les  variétés  d'expectoration  qui  se  rencontrent  dans 
les  différentes  formes  de  bronchite  chronique  se  retrouvent  aussi  dans 
l'emphysème.  La  dyspnée^  dont  nous  avons  signalé  le  caractère  émi- 
nemment expiratoire,  s'élève  dans  les  cas  les  plus  avancés,  jusqu'au 
degré  le  plus  extrême.  Parfois  elle  se  manifeste  sous  forme  de 
quintes  véritables,  ou  de  paroxysmes  asthmatiques.  Ces  derniers 
doivent  être  envisagés  en  réalité  comme  de  Vasthme  bronchique 
nerveux  symptomatique,. On  ne  doit  pas  oublier  pourtant  que  des 
recrudescences  passagères  de  la  bronchite,  des  accumulations  de 
sécrétion  et  des  états  d'insuffisance  cardiaque  peuvent  provoquer 
des  accès  de  dyspnée  qu'on  ne  peut  pas  rigoureusement  désigner 
sous  le  nom  d'asthme. 

Nous  avons  déjà  parlé  de  l'état  du  cœur  comme  conséquence 
importante  de  l'emphysème.  L'insuffisance  du  ventricule  droit  qui 
s'établit  à  la  fin  n'a  plus  la  force  de  surmonter  la  résistance  qui  a 
grandi  dans  la  petite  circulation.  Il  en  résulte  une  stase  de  plus  en 
plus  prononcée  dans  le  système  veineux  général.  La  gêne  respira- 
toire s'accroît  de  plus  en  plus  par  l'engorgement  de  la  circulation 
pulmonaire.  La  peau  se  cyanose  de  plus  en  plus,  et  il  finit  par  s'éta- 
blir de  l'œdème  et  de  l'hydropisie  générale.  Nous  avons  noté  plus  haut 
la  difficulté  de  l'examen  objectif  du  cœur  dans  l'emphysème.  La 
rupture  de  la  compensation  cardiaque  se  traduit  au  pouls  par  sa 
petitesse^  sa  plus  grande  fréquence,  parfois  aussi  par  son  irrégularité. 

Les  phénomènes  de  stase  dans  les  organes  internes  se  font  le  plus 
souvent  remarquer  au  foie  et  aux  reins. 

Le  foie  gonfle,  son  augmentation  de  volume  (foie  congestionné 
passivement)  peut  être  déterminée  souvent  par  la  percussion  ou  la 
palpation.  Les  douleurs  dans  la  région  hépatique,  dont  beaucoup 
d'emphysémateux  se  plaignent,  proviennent  de  la  tension  de  la 
capsule  du  foie. 

La  stase  rénale  se  traduit  surtout  par  une  diminution  de  la  sécré- 
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tion  urinaire.  Uurine  devient  plus  rare,  plus  concentrée,  d'un  poids 
spécifique  plus  élevé  et  plus  foncée  en  couleur.  Ordinairement  on  y 
voit  des  dépôts  uratiques  considérables  et  souvent  de  petites  quan- 
tités d'albumine.  Au  microscope  elle  renferme  quelques  cylindres 
hyalins,  quelques  globules  sanguins  rouges  et  blancs.  Il  est  évident 
que  cette  diminution  de  l'activité  rénale  favorise  la  production  de 
l'hydropîsie. 

La  congestion  passive  de  la  rate  n'est  pas  rare  sur  le  cadavre.  Pen- 
dant la  vie,  la  percussion  de  la  rate  est  rendue  plus  difficile  et  par- 
tant plus  infidèle,  à  raison  de  l'emphysème'  pulmonaire. 

Il  y  a  parfois  des  sym^XJbva^s gastro-intestinaux à^iis  l'emphysème. 
L'appétit  se  perd  toujours  à  la  longue.  Beaucoup  d'emphysémateux 
souffrent  de  constipation  opiniâtre.  Rarement  il  s'établit  une  ten- 
dance à  la  diarrhée. 

'La  fièvre  n'accompagne  pas  l'emphysème  comme  tel.  Toute  fièvre 
qui  dure  quelque  temps  indique  la  présence  de  quelque  complication. 

L'emphysème  se  complique  souvent  d'autres  maladies  chro- 
niques. L'idée  autrefois  régnante  de  l'incompatibilité  entre  l'emphy- 
sème et  la  tuberculose,  de  même  qu'entre  l'emphysème  et  les  mala- 
dies organiques  du  cœur  est  complètement  ferronée.  Ces  complications 
ne  sont  même  pas  très  rares.  Il  faut  mentionner  encore  la  néphrite 
chronique,  surtout  la  cirrhose  rénale,  qui  constituent  souvent  des 
complications.  Parmi  les  maladies  aiguës  il  faut  citer  la  pneumonie 
croupale  qui  est  assez  fréquente  dans  l'emphysème  et  doit  toujours 
être  considérée  comme  un  incident  dangereux. 

Le  diagnostic  de  l'emphysème  découle  immédiatement  des  don- 
nées fournies  par  l'examen  physique  et  ne  présente  guère  de  diflS- 
cultés.  Il  ne  devient  difficile  que  si  la  maladie  n'est  soumise  à 
l'observation  qu'à  sa' dernière  période,  pendant  le  stade  hydropique. 
Dans  ce  cas  il  est  malaisé  d'éviter  de  la  confondre  avec  les  maladies 
du  cœur  (hypertrophies  primitives,  sténose  mitrale),  la  cirrhose 
rénale,  etc.  Dans  ces  circonstances,  ce  n'est  que  par  l'analyse  minu- 
tieuse de  tous  les  signes  ayant  quelque  relation  avec  l'emphysème, 
qu'on  parvient  à  formuler  un  diagnostic  correct. 

Pronostic  —  L'emphysème  pulmonaire  à  origine  subite,  tel,  par 
exemple,  qu'il  se  manifeste,  après  la  coqueluche  ou  des  aflfections 
analogues,  peut  rétrocéder  dans  nombre  de  cas.  Pour  le  reste,  l'em- 
physème pulmonaire,  en  ce  qui  concerne  la  guérison  complète  de  la 
maladie,  est  d'un  pronostic  tout  à  fait  défavorable.  La  durée  du  mal 
et  l'intensité  des  souffi-ances  diffèrent  considérablement  dans  chaque 
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cas  pris  à  part.  Tout  dépend  ici,  pour  ainsi  dire,  du  milieu  dans 
lequel  vit  le  malade.  En  s'imposant  les  ménagements  nécessaires,  le 
malade  peut  aisément  porter  son  affection  pendant  des  années  et 
des  dizaines  d'années,  tandis  que  dans  des  circonstances  opposées 
les  signes  avant-coureurs  de  l'insuffisance  pulmonaire  et  cardiaque 
peuvent  se  produire  beaucoup  plus  tôt. 

Traitement.  —  Comme  l'emphysème  par  lui-même  n'est  presque 
pas  accessible  à  un  traitement  quelconque,  la  plupart  des  prescrip- 
tions thérapeutiques  s'adressent  aux  désordres  concomitants  d'où 
dépendent  une  grande  partie  des  souffrances,  surtout  à  la  bronchite 
chronique.  Si  l'on  réussit  à  amender  cette  dernière,  ou  même  à  la 
supprimer  momentanément,  on  atteint  toujours  de  cette  façon  une 
amélioration  notable  dans  l'état  général  de  l'emphysémateux.  Tous 
les  remèdes  donc  que  nous  avons  énumérés  à  l'article  bronchite 
chronique  s'appliquent  également  à  l'emphysème. 

En  première  ligne  il  faut  veiller  à  ménager  les  malades  autant 
que  possible  et  à  écarter  d'eux  toutes  les  influences  nocives.  Dans  le 
catarrhe  sec,  on  emploie  de  préférence  les  eatix  minérales  alcalines. 
Quand  la  sécrétion  muqueuse  est  abondante  ce  sont  les  balsamiques 
(térébenthine  à  l'intérieur  et  en  inhalation)  qui  sont  surtout  indiqués. 
Le  praticien  doit  avoir  à  la  main  toute  la  série  des  expectorants 
(liqueur  ammoniacale  anisée,  sénéga,  apomorphine,  etc.).  Leur 
action  ne  répond  pourtant  pas  toujours  à  l'attente.  Quand  la  toux 
est  pénible  et  qu'elle  prive  de  sommeil,  on  ne  saurait  se  passer  des  nar- 
cotiques (morphine,  poudre  de  Dower).  S'il  se  déclare  une  dyspnée 
intense,  on  cherche  à  procurer  du  soulagement  par  des  sinapismes 
sur  la  poitrine,  des  manuluves  et  des  pédiluves  chauds.  Quand  il  y 
a  des  accès  d'asthme,  on  essaie  surtout  l'iodure  de  potassium.  A  part 
les  autres  remèdes  usités  en  pareil  cas,  on  finit  presque  toujours 
alors  par  recourir  aux  narcotiques. 

Il  faut  veiller  attentivement  à  l'état  du  cceur.  Quand  la  rupture  de 
la  compensation  menace  de  se  produire,  quanvl  le  pouls  faiblit  et 
devient  irrégulier,  on  donne  parfois  la  digitale  avec  les  meilleurs 
résultats.  Pour  combattre  la  faiblesse  du  cœur  on  donnera  du  vin 
fort,  le  camphre,  la  liqueur  ammoniacale  anisée,  les  fleurs  de  ben- 
join, etc.  Ces  deux  derniers  médicaments  qu'on  prescrit  fréquem- 
ment dans  l'emphysème  ont  la  réputation  d'avoir  en  outre  une 
action  expectorante.  Finalement,  s'il  se  déclare  des  signes  a  hyctro- 
pisie  on  ordonnera  les  diurétiques^  tout  en  régularisant  et  en  forti- 
fiant, autant  que  faire  se  peut,  l'innervation  cardiaque. 
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Dans  ces  derniers  temps,  on  a  tenté,  indépendamment  du  traite- 
ment purement  symptomatique  décrit  jusqu*ici,de  remplir  rindtcation 
causale  en  combattant  l'emphysème.  On  a  cherché  avant  tout  à 
rendre  plus  facile  l'expiration  laborieuse  des  emphysémateux,  et 
à  accroître  dans  ce  but,  autant  que  possible,  la  force  contractile  du 
poumon.  C'est  à  Gerhardt  qu'appartient  la  méthode  de  venir  méca- 
niquement en  aide  à  l'expiration  par  la  compression  du  thorax.  Tous 
les  jours  pendant  cinq  à  dix  minutes  on  assistera  chaque  mouvement 
respiratofre  par  des  compressions  pratiquées  d'une  façon  métho- 
dique. Ces  compressions  ont  été  suivies  d'un  bon  résultat  en  maintes 
circonstances.  Cependant  l'usage  de  la  pneumothérapie  a  obtenu  la 
préférence,  surtout  depuis  l'introduction  des  appareils  transportables 
(Waldenburg).  Ce  sont  surtout  les  expirations  dans  une  atmosphère 
raréfiée^  qui  remplissent  l'indication  causale,  procurent  souvent  du 
soulagement  aux  malades  et  ont  parfois  comme  conséquence  une 
amélioration  objectivement  appréciable  de  l'emphysème.  Les  inha- 
lations d'air  comprimé  ont  été  employées  de  préférence  dans  le 
catarrhe  intense  des  bronches. 


CHAPITRE  DEUXIÈME. 

Atélectasie  des  poumons. 

(Compression  pulmonaire,  Aplasie  des  poumons.) 

Étiologie.  —  L'atélectasie  du  poumon  constitue  un  état  diamé- 
tralement opposé  à  l'emphysème.  Tandis  que  dans  l'emphysème,  le 
poumon  est  insufflé  au  delà  de  sa  limite  normale,  dans  l'atélectasie 
il  est  tassé  anormalement.  L'air  a  disparu  des  alvéoles  pulmonaires 
et  des  petites  bronches,  et,  dans  les  cas  les  plus  prononcés,  des 
grosses  bronches  mêmes.  Les  parties  atélectasiées  du  poumon  ne  sont 
pas  altérées  dans  leur  structure  intime,  mais  elles  sont  transformées 
en  un  tissu  condensé  et  privé  d'air  (une  soi-disant  spUnisation), 

Uat/lectasie  dts  nouveau-n^s  tient  uniquement  à  l'absence  de  la 
respiration  et  par  suite  à  l'entrée  insuffisante  de  l'air.  Chez  les 
enfants  débiles,  morts  aussitôt  après  la  naissance,  on  trouve  assez 
fréquemment  les  lobes  inférieurs  du  poumon  en  tout  ou  en  partie 
dans  l'état  fœtal,  non  insufflés,  c'est-à-dire  atélectasiques.  Par  l'insuf- 
flation artificielle  on  peut  aisément  déterminer  l'extensibilité 
normale  du  poumon. 
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Uatélectasie  acquise  se  produit  de  deux  manières.  Comme  cause 
première  et  principale,  nous  devons  nommer  Vobstruction  des  petites 
âroncAes.Qudindf  par  des  sécrétions  accumulées,  il  s'établit  une  oblité- 
ration complète  d'une  bronche,  comme  cela  peut  aisément  arriver 
dans  les  étroits  rameaux  bronchiques  des  enfants ^  par  cela  même, 
le  courant  inspiratoire  n'est  plus  capable  dorénavant  d'entraîner 
de  l'air  dans  le  segment  pulmonaire  situé  par  delà  la  bronche 
bouchée.  L'air  qui  y  était  emprisonné  est  lentement  résorbé  dans  le 
sang.  Les  parties  du  poumon  situées  à  l'entour  se  dilatent,  le  frag- 
ment supprimé  pour  la  respiration  s'affaisse  au  contraire  et  constitue 
une  atélectasie  pulmonaire  circonscrite,  exsangue  le  plus  souvent, 
mais  -en  tout  cas  privée  d'air.  Des  atélectasies  semblables  se  ren- 
contrent en  plus  ou. moins  grande  quantité  et  étendue  dans  les 
poumons  des  enfants  qui  ont  succombé  à  une  bronchite  intense, 
comme  par  exemple  après  la  rougeole,  la  coqueluche,  la  diphthérie 
etc.  A  part  l'action  directe  de  l'obstruction  bronchique,  la  faiblesse 
des  mouvements  respiratoires  et  de  la  toux  occasionnée  par  l'état 
général,  joue  aussi  un  rôle  essentiel. 

I-A  deuxième  cause  très  fréquente  et  très  importante  de  l'atélec- 
tasie  pulmonaire  c'est  la  compression  des  poumons.  Dans  tous  les 
processus  morbides  qui  restreignent  l'espace  nécessaire  au  déplisse- 
ment du  poumon  dans  le  thorax,  le  poumon  est  comprimé  périphé- 
riquement  dans  une  étendue  plus  ou  moins  considérable,  et  par  suite 
l'air  est  chassé  de  son  intérieur.  C'est  ainsi  que  se  produisent  des 
atélectasies  par  compression  dans  le  cas  d'exsudat  pleurétique, 
d'hydrothorax,  de  pneumothorax,  d'hypertrophies  considérables  du 
cœur,  d'exsudats  péricardiaques  et  d'anévrysmes  aortiques.  C'est 
encore  de  la  même  manière  que  se  forme  l'atélectasie  des  lobes 
inférieurs  lors  des  refoulements  excessifs  du  diaphragme  par  l'ascite, 
le  météorisme  et  les  tumeurs  abdominales,  etc. 

La  forme  d'atélectasie  pulmonaire  qui  naît  des'déviatiohs  et  des 
difformités  du  thorax  est  d'une  grande  importance  pratique.  Dans  la 
cypko-scoliose  prononcée,  la  moitié  du  thorax  qui  correspond  à  la 
convexité  de  la  colonne  vertébrale  est  fortement  réduite.  Le  poumon, 
par  conséquent,  ne  peut  pas  s'y  déployer  convenablement  et  quand 
la  difformité  existe  dès  l'enfance,  il  subit  en  même  temps  un  arrêt 
considérable  de  développement  (  «  aplasie  du  poumon  »  ).  Cet  état 
peut  donner  lieu  à  des  conséquences  graves.  (Voyez  plus  bas.) 

Symptômes.  —  Le  plus  souvent  les  symptômes  de  l'atélectasie 
s'effacent  en  présence  de  ceux  qui  dépendent  de  la  maladie  prin- 
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cipalc.  C'est  notamment  le  cas  dans  la  plupart  des  atélectasies  par 
compression,  bien  que  ce  soit  néanmoins  dans  la  compression  pulmo- 
naire que  réside  d'ordinaire  le  plus  grand  danger. 

\J atélectasie  pulmonaire  qui  se  développe  à  la  suite  de  la  bronchite 
capillaire  diffuse,  surtout  c/iez  les  enfants^  ne  saurait  évidemment 
devenir  accessible  à  un  examen  objectif,  qu'après  qu'elle  aura 
acquis  une  assez  forte  étendue.  Comme  elle  se  produit  de  préférence 
dans  les  lobes  inférieurs,  la  respiration,  i\\idLr\A  Tatélectasie  .est  large- 
ment développée,  s'écarte  du  type  normal  d'une  façon  très  marquée 
et  très  caractéristique.  Elle  est  accélérée,  laborieuse  et  s'opère  de 
préférence  à  l'aide  des  parties  supérieures  et  antérieures  du  thorax.  A 
la  base  on  voit  de  fortes  rétractions  inspiratoireSy  qui  tiennent  en 
partie  à  la  pression  de  l'air  extérieur,  en  partie  au  renforcement 
des  contractions  du  diaphragme.  L'examen  physique  ne  peut 
naturellement  fournir  des  données  anormales  que  si  l'atélcctasie 
est  étendue  ;  le  premier  signe  c'est  la  matité  à  la  percussion.  Celle-ci 
est  difficile  à  apprécier,  surtout  chez  les  enfants.  A  Vauscultation  on 
constate  les  signes  de  la  bronchite  concomitante,  parfois  aussi  du 
souffle  bronchique,  quand  la  condensation  est  vaste.  Dans  d'autres 
cas,  comme  cela  se  conçoit  aisément,  le  murmure  respiratoire  est 
notablement  affaibli,  même  complètement  suspendu.  Comme  on 
le  voit,  les  caractères  physiques  de  l'atélectasie  ne  sont  donc  pas 
essentiellement  différents  de  ceux  de  la  pneumonie,  surtout  de  la 
pneumonie  lobulaire.  Et,  en  effet,  au  point  de  vue  clinique  il  n'y 
a  pas  moyen  d'établir  une  limite  fixe  entre  les  foyers  atélectasiques 
et  ceux  de  la  pneumonie  lobulaire. 

Uaplasie  pubnonaire  des  cypho-scoliosiques,  qui  a  plus  d'impor- 
tance pratique,  mérite  une  description  spéciale.  Beaucoup  de  gens 
atteints  de  cypho-scoliose  peuvent  vivre  des  années  sans  troubles 
marquants  du  côté  de  la  respiration.Cependant  une  observation  plus 
attentive  découvre  le  plus  fréquemment  une  respiration  quelque  peu 
rapide  et  contrainte,  à  laquelle  les  malades  se  sont  d'ailleurs  habi- 
tués. Dans  d'autres  cas,  la  gène  respiratoire  devient  le  symptôme 
prédominant.  Les  personnes  en  question  sont  incapables  de  tout 
exercice  corporel  un  peu  soutenu,  elles  sont  toujours  courtes  d'ha- 
leine et  souffrent  souvent  de  toux  et  d'expectoration.  Pourtant  dans 
les  cas  que  nous  avons  mentionnés  tout  d'abord  et  qui,  des  années 
entières,  n'occasionnent  que  peu  ou  presque  pas  de  malaise,  se  décla- 
rent parfois  des  troubles  respiratoires  subits.  Ils  se  développent  le 
plus  souvent  à  la  suite  d'une  bronchite  légère,  purement  accidentelle; 
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fréquemment  aussi  sans  cause  particulière.  La  dyspnée  atteint  le 
degré  le  plus  alarmant.  Cet  état  peut  s'amender  de  nouveau,  parfois 
aussi  il  devient  mortel.  L'examen  du  poumon  pendant  la  vie  ne  fournit 
d'ordinaire  que  les  signes  d'une  bronchite  généralisée.  Souvent  aussi 
une  percussion  minutieuse  fait  constater  que  la  matité  cardiaque 
s'est  étendue  vers  la  droite  ;  d'autres  fois  il  se  produit  de  légers 
cedèmes.  Dans  ces  cas  \ autopsie  ne  fait  voir,  comme  cause  de  la 
mort,  qu'un  poumon  extrêmement  privé  d'air,  rapetissé,  comprimé 
et  par  contre  emphysémateux  par  places  circonscrites.  Le  cœur  est, 
la  plupart  du  temps,  dilaté  dans  ses  cavités  droites  et  hypertrophié. 
Il  n'y  a  aucun  doute  que  la  cause  de  la  manifestation  des  symptômes 
graves  et  de  la  terminaison  fatale  ne  doive  être  recherchée  dans  la 
rupture  de  la  compensation  du  côté  du  cœur. 

Il  reste  encore  à  signaler,  comme  digne  de  remarque,  une  forme 
fréquente  d'une  atélectasie  légère  du  poumon  qui  occupe  les  lobes 
inférieurs  et  qui  se  déclare  chez  les  personnes  gravement  malades^ 
constamment  coucliées  dans  le  décubitus  dorsal  (par  ex.  les  typhisés). 
Quand  on  soulève  ces  malades,  on  entend,  lors  des  premières  inspi- 
rations, à  la  base  des  poumons,  un  râle  crépitant  net  qui  disparaît 
parfois  après  quelques  mouvements  inspiratoires  profonds.  Il  s'agit 
ici  d'un  état  atélectasique  peu  prononcé  avec  accolement  passager 
et  facile  à  détacher  des  parois  des  alvéoles  et  des  petites  bronches. 

Le  traitement  de  l'atélectasie  concorde  d'ordinaire  avec  celui  des 
affections  principales  et  doit,  par  conséquent,  se  rapporter  aux 
chapitres  qui  les  concernent.  Au  point  de  vue  pratique,  il  est  de  la 
plus  haute  importance  àç^  prévenir  V atélectCLsie  en  surveillant  inces- 
samment la  respiration.  Il  faut  déconseiller,  autant  que  possible,  le 
décubitus  dorsal  continu.  On  engagera  les  malades  à  faire  de  temps 
en  temps  des  inspirations  plus  profondes.  L'emploi  opportun  de 
bains  tièdes  associés  à  des  affusions  peut,  mieux  que  tout  autre 
remède,  prévenir  le  développement  de  l'atélectasie,  et  même  réparer 
des   atélectasies   déjà  produites. 

Dans  le  traitement  de  la  dyspnée  des  cypho-scoliosiques  on  peut 
également  employer  avec  prudence  les  bains  tièdes.  Il  faut  veiller 
principalement  à  l'état  du  cœur  (excitants,  digitale).  Pour  le  reste, 
le  traitement  des  symptômes  (expectorants,  etc.)  est  le  même  que 
dans  toute  autre  affection  pulmonaire  chronique. 


CHAPITRE   TROISIÈME. 

Œdème   pulmonaire. 

Etiologie  et  pathologie  générale.  —  Conformément  à  la  struc- 
ture anatomîque  des  poumons,  il  se  fait  dans  l'œdème  pulmonaire 
une  transsudation  de  sérosité  très  chargée  d'albumine  et  d'ordinaire 
teintée  de  sang  qui  s'opère  le  long  du  tissu  interstitiel  d'abord,  et  puis 
à  l'intérieur  même  des  alvéoles.  On  s'explique  facilement  le  danger 
de  cet  état  quand  on  songe  aux  désordres  considérables  de  la  respi- 
ration qui  en  résultent  immédiatement.  Et  en  effet  l'œdème  pulmo- 
naire est,  dans  beaucoup  de  circonstances,  un  phénomène  ultime  qui 
se  déclare  dans  toutes  les  maladies  possibles  aiguës  et  chroniques. 
Beaucoup  de  malades  meurent,  comme  on  a  l'habitude  de  dire,  avec 
les  signes  de  l'œdème  pulmonaire.  Ce  sont,  de  préférence,  ceux  qui 
sont  atteints  de  maladies  du  cœur,  des  poumons  et  des  reins,  mais 
aussi  ceux  qui  souffrent  d'affections  les  plus  diverses. 

Dans  des  cas  moins  fréquents,  l'œdème  pulmonaire  est  un  phé- 
nomène transitoire.  Ainsi  dans  les  affections  du  cœur,  et  dans 
les  maladies  chroniques  du  rein,  on  voit  parfois  se  déclarer  des 
attaques  successives  d'œdème  pulmonaire,  dont  les  malades 
peuvent  se  remettre,  au  moins  pour  un  temps. 

Beaucoup  d'opinions  erronées  avaient  cours  jadis  sur  les  causes 
véritables  de  l'œdème  pulmonaircOn  croyait  entre  autres  assez  géné- 
ralement que  la  congestion  artérielle  active  pouvait  provoquer  un 
œdème  dans  le  poumon.  Mais  il  est  établi  aujourd'hui  par  les  recher- 
ches expérimentales  de  Cohnheim  et  de  ses  élèves  que  l'œdème  pul- 
monaire doit  être  envisagé  comme  un  œdème  purement  passif  ou /ar 
stase,Yzx  conséquent,  il  est  l'expression  d'un  obstacle  à  l'écoulement 
du  sang  veineux  pulmonaire,  qui  ne  peut  plus  être  vaincu  par  la 
force  de  propulsion  du  ventricule  droit.  Cet  obstacle  qui  joue  ici 
le  rôle  capital  et  qui  peut  se  montrer  dans  toutes  les  maladies 
possibles  ;  —  plus  facilement,  cela  va  sans  dire,  dans  celles  que  nous 
venons  de  nommer  que  dans  les  autres, —  c'est  la  paralysie  du  ven-- 
tricule  gauche.  Si,  à  raison  de  cela,  la  progression  du  sang  est  enrayée 
d'une  façon  considérable,  il  en  résulte  par  une  conséquence  néces- 
saire et  malgré  les  plus  énergiques  efforts  du  cœur  droit,  un  trop 
plein  de  la  circulation  pulmonaire  et  la  formation  de  l'œdème 
pulmonaire.  Tout  œdème  terminal  quelconque  tient  à  ce  que  l'ac- 
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tivité  du  ventricule  gauche    se  paralyse    plus  tôt    que  celle  du 
ventricule   droit. 

Il  faut  distinguer  du  véritable  œdème  passif  que  nous  venons  de 
décrire,  \ œdème  inflammatoire  du  poumon.  Celui-ci  se  rencontre  au 
voisinage  de  foyers  d'infiltration  pneumonique  ;  il  est  ordinairement 
plus  restreint  en  étendue,  et  pour  ce  motif  d'une  valeur  moins  impor- 
tante pour  la  respiration  que  Tœdème  passif  généralisé. 

Dans  des  cas  très  rares  il  peut  se  manifester,  comme  nous  l'avons 
observé,  chez  des  personnes  parfaitement  bien  portantes  en  appa- 
rence, un  œdème  aigu,  se  terminant  rapidement  par  la  mort  et  dont 
l'autopsie  ne  révèle  pas  la  cause  productrice.  Il  est  probable  qu'alors 
il  s'agit  également  d'un  état  de  faiblesse,  qui  affecte  subitement  le 
ventricule  gauche. 

Symptômes.  —  Le  symptôme  le  plus  frappant  dans  l'emphy- 
sème pulmonaire,  c'est  l'extrême  dyspnée.  C'est  seulement  quand 
les  malades  sont  déjà  agonisants  et  qu'ils  n'ont  plus  conscience 
d'eux-mêmes  que  la  gêne  de  la  respiration  passe  à  l'arrière-plan. 

La  respiration  dans  l'œdème  pulmonaire  est  accélérée,  laborieuse 
et  râlante.  Tous  les  muscles  respiratoires  auxiliaires  se  tendent  à 
la  fois.  Les  malades  se  dressent  ordinairement  dans  leur  lit.  Aux 
lèvres  et  aux  joues  apparaît  la  cyanose  graduellement  et  constam- 
ment croissante.  De  loin  même  on  entend  souvent  les  râles  humides 
qui  bouillonnent  dans  les  grosses  bronches. 

A  l'examen  du  poumon,  pour  autant  qu'il  n'y  a  pas  de  maladie 
pulmonaire  concomitante,  la  percussion  donne  des  résultats  géné- 
ralement normaux.  Le  son  est  parfois  un  peu  mat,  souvent  légèrement 
tympanique.  A  \ auscultation  on  perçoit  de  toutes  parts  de  nombreux 
râles  humides  à  fines  et  à  moyennes  bulles.  Si  les  malades  ne  savent 
pas  cracher,  ils  évacuent  en  abondance  un  liquide  spumeux  et  séro- 
sanguinolent.  Le  tableau  morbide  est  tellement  caractéristique  dans 
son  ensemble  que  la  situation  n'est  que  rarement  méconnue. 

Traitement  —  Comme  dans  la  plupart  des  cas  l'œdème  pulmo- 
naire est  beaucoup  moins  la  cause  que  le  signe  de  l'approche  de  la 
mort,  nous  nous  trouvons  bien  souvent  désarmés  en  présence  de 
lui.  Quoi  qu'il  en  soit,  nous  devons  tâcher,  quand  la  situation  n'est 
pas  absolument  désespérée,  d'opérer  la  décharge  de  la  petite  circu- 
lation. Il  résulte  évidemment  de  la  pathogénie  de  l'œdème  pulmo- 
naire que  c'est  l'état  du  cœur,  et  principalement  du  ventricule  gauche 
qu'il  faut  envisager  avant  tout.  Il  suit  de  là  qu'il  faut  recourir  à  des 
excitants  énergiques^  principalement  aux  injections  sous-cutanées  de 
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camphre  et  d'éther  (toutes  les  demi-heures  ou  toutes  les  hc^ures).  A 
Tintérieur  on  donnera  du  camphre,  du  musc,  du  vîn  et  du  fort  café 
noir.  De  plus  on  appliquera  de  forts  stimulants  sur  la  poitrine,  de 
grands  sinapismes,  des  éponges  chaudes,  etc  Parfois  en  recourant  à 
des  affusions  froides  pendant  le  bain,  on  peut  obtenir  une  améliora- 
tion marquée  de  la  respiration  qui  tend  déjà  à  s'enrayer.  Si  les  ma- 
lades sont  encore  forts  et  bien  nourris,  une  saignée  en  cas  de  cyanose 
forte  et  généralisée,  a  parfois  un  résultat  étonnant.  Les  vomitifs  n'y 
font  pas  grand'chose  et  ils  sont  même  dangereux  à  cause  du  col- 
lapsus  qu'ils  entraînent  parfois  à  leur  suite.  Par  contre,  une  énergique 
4:  dérivation  sur  l'intestin  >  (senne,  calomel,  lavements  vinaigrés) 
peut  parfois  avoir  un  avantage  réel.  De  même  F  acétate  de  plomb  à 
grandes  doses  (une  poudre  de  0,05  à  0,1  par  heure),  préconisé 
empiriquement  par  Traube,  mérite  d'être  essayé. 

De  cette  manière  on  peut,  notamment  dans  les  maladies  aiguës 
(typhus,  pneumonie),  avoir  la  chance  de  détourner  le  danger  de 
l'invasion  de  l'œdème  pulmonaire  par  une  rapide  et  énergique  in- 
tervention, mais  quand  l'cedème  pulmonaire  vient  compliquer  des 
maladies  chroniques  incurables  (maladies  du  cœur  et  du  rein)  les 
moyens  énumérés  plus  haut  ne  sont  malheureusement  plus  en  état 
de  conjurer  la  mort  qui  s'avance  avec  tout  l'appareil  symptomatique 
de  Tœdème  du  poumon. 


CHAPITRE   QUATRIÈME. 

Pneumonie  catarrhale. 

'  (Broncho-pneumonie.  Pneumonie  lobulaire.) 

La  pneumonie  catarrhale  n'est  pas,  comme  la  pneumonie  croupale, 
une  maladie  protopathique,  nettement  circonscrite  au  point  de  vue 
clinique,  et  portant  un  cachet  spécial.  Cest  le  plus  souvent  un 
phénomène  d'ordre  secondaire  qui  vient  incîdenter  le  cours  des  ma- 
ladies aiguës  et  chroniques  les  plus  diverses.  Presque  toujours  elle- 
est  consécutive  à  une  bronchite.  Le  même  processus  qui  produit  le 
catarrhe  de  la  muqueuse  bronchique,  en  s'avançant  plus  profondé- 
ment, entame  les  alvéoles  du  poumon  et  donne  lieu  de  cette  ma- 
nière à  la  pneumonie  catarrhale. 

Dans  toutes  les  maladies  graves,  soit  aiguës,  soit  chroniques,  les 
conditions  qui  tendent  à  faire  naître  une  inflammation  des  bronches 
çt  çonsécutivçiQent  dçs  alvéoles  pulmonaires  sont  éminemment  fa- 
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vorables.  Sur  tout  le  parcours  de  Tarbre  respiratoire,  de  même  que 
dans  les  régions  plus  élevées  de  la  bouche  et  de  la  cavité  du  pha- 
rynx, il  s'amasse  aisément,  chez  les  malades  profondément  atteints, 
de  la  salive,  des  mucosités,  etc.  L'expectoration  se  fait  incomplète- 
ment et  le  décubitus  dorsal  permanent  se  prête  à  cette  accumulation 
de  sécrétions,  notamment  dans  les  lobes  inférieurs  du  poumon. 
La  bouche  et  Tarrière-gorge  réclament  plus  de  soins  pour  être 
tenues  en  état  de  propreté  que  dans  les  circonstances  ordinaires. 
Dans  les  sécrétions  qui  en  dérivent,  de  même  que  dans  les  débris 
épithéliaux  et  les  résidus  d'aliments  qui  y  adhèrent,  viennent  se 
nicher  des  champignons  et  des  bactéries  qui  provoquent  et  entre- 
tiennent des  processus  de  putréfaction.  Ces  agents  d'inflammation 
qui  pénètrent  dans  les  voies  aériennes  avec  l'air  inspiré,  rencontrent 
partout  un  terrain  des  plus  propices  pour  s'y  fixer  et  s'y  multiplier. 
De  la  partie  supérieure  de  l'arbre  respiratoire  ils  sont  entraînés  vers 
le  bas  par  le  courant  d'inspiration.  A  partir  des  grosses  bronches 
le  processus  s'étend  de  plus  en  plus  en  avant  vers  celles  de  moindre 
calibre  et  finît  par  donner  lieu  à  la  pneumonie  catarrhale.  En  outre, 
il  faut  noter  que  beaucoup  de  malades  gravement  atteints  ont  la 
déglutition  très  pénible.  Ils  avalent  de  travers  et  des  parcelles  ali- 
mentaires pénètrent  de  la  sorte  dans  les  conduits  aériens,  avec  les 
ferments  d'inflammation  qui  y  sont  adhérents.  Ce  que  la  toux  rejette 
dans  d'autres  circonstances,  reste  en  place,  se  putréfie  et  donne 
naissance  à  la  bronchite  et  à  la  pneumonie  lobulaire. 

On  explique  de  la  même  façon,  comment  il  se  fait  que  la  pneu- 
monie lobulaire  est  si  fréquente  dans  le  cours  de  maladies  si  dis- 
semblables entre  elles.  En  effet,  nous  l'observons,  d'abord  chez  tous 
les  malades  plongés  dans  la  stupeur  (typhus  grave,  méningite  etc.), 
puis  chez  des  personnes  atteintes  de  maladies  des  centres  nerveux, 
qui  par  suite  d'affections  bulbaires  toussent  ou  avalent  défectueuse- 
ment. Dans  tous  les  cas  semblables,  les  pneumonies  lobulaires  doi- 
vent être  envisagées  comme  des  complications  et  méritent,  en 
considération  de  leur  mode  d'origine,  le  nom  Aq  pneumonies  par  as- 
piration  ou  par  fausse  déglutition.  Nous  verrons  bientôt  que  ces 
dernières  peuvent  même,  dans  certaines  conditions,  se  transformer  en 
gangrène  pulmonaire  circonscrite. 

Tandis  que  les  causes  susdites,  qui  entrent  en  ligne  de  compte 
dans  la  pathogénie  de  la  pneumonie  lobulaire,  n'ont  rien  à  faire 
avec  la  nature  de  la  maladie  principale,  considérée  dans  son  essence, 
il  existe  d'autre  part  certaines  maladies  infectieuses,  qui,  de  primé 
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abord  se  localisent  exclusivement,  ou  du  moins  prëférablement,  dans 
les  voies  aériennes.  A  cette  classe  appartiennent  surtout  la  rougeole^ 
la  coqueluche^  puis,  à  un  certain  degré,  la  diphihérie,  la  variole^ 
etc.  C'est  tout  juste  dans  ces  maladies  que  nous  voyons  la  pneu- 
monie lobulaire  aimer  à  se  déclarer  à  la  suite  de  la  bronchite. 
Dans  tel  cas  pris  à  part,  il  n'y  a  jusqu'ici  presque  pas  moyen  de 
décider  jusqu'à  quel  point  la  bronchite  est  sous  la  dépendance  di- 
recte de  la  cause  morbide  spécifique,  ou  bien  si  elle  ne  constitue 
qu'une  complication  qui  peut  se  produire  également  dans  toute 
autre  maladie.  Les  pneumonies  lobulaires  dans  la  diphthérie,  (de 
même  que  dans  la  variole  grave)  ne  sont,  la  plupart,  selon  toute 
probabilité,  que  des  pneumonies  par  aspiration  ou  par  fausse  déglu- 
tition, dont  on  s'explique  facilement  le  développement  dans  ce  genre 
de  maladies.  Dans  la  rougeole,  au  contraire,  et  dans  la  coqueluche  on 
est  plutôt  tenté  de  croire  à  une  relation  directe  de  la  pneumonie 
avec  l'agent  spécifique  de  la  maladie,  nonobstant  que  les  autres 
causes  productives  de  la  pneumonie  lobulaire  puissent  aussi  entrer 
en  ligne  de  compte. 

Il  est  d'expérience  que  la  pneumonie  lobulaire  consécutive  à  la 
bronchite  se  montre  le  plus  fréquemment  chez  les  enfants  et  chez 
les  vieillards.  Cette  fréquence  de  la  pneumonie  catarrhale  dans  l'en- 
fance tient  en  partie  à  la  différence  des  dimensions  anatomiques 
des  bronches.  De  plus,  les  maladies  qui  se  compliquent  le  plus  fré- 
quemment de  pneumonies  lobulaires,  notamment  la  rougeole  et  la 
coqueluche,  sont  avant  tout  des  maladies  d'enfants.  Chez  les  vieilles 
gens,  la  proportion  relativement  plus  grande  de  la  pneumonie  lobu- 
laire dépend  du  manque  d'expectoration. 

Les  bronchites  primitives  à  caractère  bénin  ne  donnent  qu'excep- 
tionnellement lieu  à  la  pneumonie  lobulaire,  attendu  qu'elles  restent 
d'ordinaire  limitées  aux  grosses  bronches.  La  pneumonie  lobulaire 
est  un  peu  plus  fréquente  dans  la  bronchite  intense,  résultant  ^c 
l'inspiration  de  substances  chimiques  irritantes. 

Anatomie  pathologique.  —  La  pneumonie  catarrhale  a  cela  de 
caractéristique  que  l'inflammation  se  borne  et  se  circonscrit  à  l'éten- 
due du  département  ressortissant  à  une  petite  bronche.  De  là  le  nom 
de  pneumonie  lobulaire  par  opposition  à  la  pneumonie  croupale 
lobaire.  Souvent,  pas  toujours  cependant,  l'inflammation  est  précédée 
d'une  atélectasie  du  lobule  pulmonaire  correspondant  à  l'oblitération 
de  la  bronche  qui  ^y  ramifie.  Le  processus  inflammatoire  lui-même 
consiste  dans  l'exsudation  de  nombreux  corpuscules  de  pus  (glo- 
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bules  blancs  du  sang)  dans  Tintérieur  des  alvéoles.  Les  alvéoles  et 
les  plus  petites  bronches  se  remplissent  complètement  de  corpus- 
cules de  pus,  puis  de  mucus  et  d'une  plus  ou  moins  grande  quantité 
de  globules  rouges  du  sang.  Les  vaisseaux  des  parois  alvéolaires 
sont  fortement  hyperémiés.  L'épithélium  alvéolaire  se  gonfle  inten- 
sément. Il  est  difficile  à  dire,  s'il  prend  lui-même  une  part  active  au 
processus,  par  un  travail  de  prolifération  propre. 

Les  lobules  enflammés  se  révèlent  immédiatement  à  la  vue 
et  au  toucher  par  l'absence  d'aif  et  par  leur  consistance  ferme. 
Leur  coloration  est  tantôt  sombre,  tantôt  d'un  gris  rougeâtre.  La 
limite  du  lobule  est  d'ordinaire  facile  à  recoimaître  ;  cependant  la 
confluence  de  plusieurs  foyers  avoisinants  peut  aussi  donner  à  de 
grandes  étendues  du  poumon  l'aspect  d'une  infiltration  continue 
(pneumonie  lobulaire  généralisée). 

Symptômes  morbides.  —  Comme  nous  l'avons  dit,  la  pneumonie 
catarrhale  se  développe  presque  toujours  secondairement  dans  le 
cours  d'autres  maladies.  De  là  résulte  que  ses  symptômes  s'effacent 
souvent  pour  faire  place  à  d'autres  manifestations  morbides 
prédominantes.  On  trouve  parfois  à  l'autopsie  dans  les  lobes  infé- 
rieurs, des  foyers  lobulaires  isolés,  qui  n'ont  aucun  intérêt  clinique. 

Dans  d'autres  cas  cependant,  le  développement  de  pneumonies 
lobulaires  plus  étendues  possède  une  signification  clinique  considé- 
rable. En  ce  cas,  la  gêne  respiratoire  constitue  pendant  la  vie  des 
malades  le  symptôme  capital  et  à  Tautopsie,  la  pneumonie  lobulaire 
se  révèle  comme  la  cause  immédiate  de  la  mort.  C'est  ainsi  que  la 
majeure  partie  des  décès  après  la  rougeole  et  la  coqueluche,  un  bon 
nombre  de  ceux  qui  suivent  la  diphthérie,  la  scarlatine,  le  typhus,  la 
variole,  etc.  doivent  être  imputés  en  dernière  analyse  aux  troubles 
respiratoires  dépendant  de  la  pneumonie  lobulaire. 

Comme  l'invasion  de  la  pneumonie  lobulaire  est  presque  toujours 
précédée  d'une  bronchite  diffuse  s'étendant  jusqu'aux  bronches  du 
plus  fin  calibre,  qui  par  elle-même  déjà  donne  lieu  à  une  dyspnée 
considérable,  il  n'y  a,  au  point  de  vue  clinique,  aucun  moyen  (t établir 
une  ligne  cU  démarcation  parfaitement  exacte  entre  la  bronchite  capil- 
laire diffuse  et  la  pneumonie  lobulaire.  C'est  seulement  cette  donnée 
d'expérience  cent  fois  renouvelée,  que  toute  bronchite  capillaire 
étendue  conduit  aisément  à  la  pneumonie  lobulaire,  qui  nous  permet 
de  présumer  l'existence  de  cette  dernière  avec  une  certitude  suffi- 
sante, même  quand  il  n'y  a  pas  moyen  de  la  démontrer  clinique- 
ment. 
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On  considère  comme  beaucoup  plus  caractéristique  et  plus  impor- 
tant» sous  le  rapport  clinique,  le  tableau  morbide  de  la  pneumonie 
lobtUaire  dans  l'enfance^  telle  qu*on  l'observe  notamment  dans  la 
rougeole  et  la  coqueluche,  et  aussi  dans  d'autres  circonstances,  sur- 
tout chez  les  enfants  affaiblis,  malingres  et  rachitiques.  \J accélération 
de  la  respiration  saute  tout  d'abord  aux  yeux;  la  respiration  est  super- 
ficielle, mais  laborieuse,  comme  le  démontrent  la  tension  des  muscles 
respiratoires  auxiliaires  et  le  jeu  des  ailes  du  nez.  On  remarque 
souvent  des  rétractions  inspiratoires  aux  parties  latéraleset  inférieures 
du  thorax.  Le  nombre  des  mouvements  respiratoires  à  la  minute 
monte  facilement  chez  les  enfants  à  60, 80  et  même  davantage.  Pres- 
que toujours  ils  souffrent  d'une  toux  fréquente  et  qui  paraît  souvent 
douloureuse.  \J expectoration  fait  complètement  défaut  chez  les  petits 
enfants.  Quand  elle  a  lieu,  elle  ne  présente  pas  de  caractères  spécifi- 
ques, et  ne  diffère  pas  des  crachats  d'un  catarrhe  ordinaire.  Létat 
générai  est  toujours  grave.  Les  enfants  sont  agités,  apathiques, 
parfois  légèrement  assoupis.  Leur  faciès  est  ordinairement  pâle, 
souvent  manifestement  cyanose.  Le  pouls  est  fortement  accéléré, 
et  monte  parfois  chez  les  plus  jeunes  enfants  jusqu'à  140  et  180  à  la 
minute.  Presque  toujours  il  y  a  de  la  fièvre.  Celle-ci  n'a  pas  de  mar- 
che typique  ;  elle  est  tantôt  plus  rémittente,  tantôt  intermittente,  et 
le  soir  atteint  parfois  39**,$  jusqu'à  40,5.  La  détermination  de  ces  fortes 
exacerbations  fébriles  n'est  pas  sans  valeur  pour  le  diagnostic  de  la 
pneumonie  catarrhale.  Si  dans  une  bronchite  capillaire  diffuse  il 
existe  une  fièvre  intense  d'une  durée  assez  longue,  on  peut  avec  toute 
assurance  admettre  que  des  foyers  lobulaires  se  sont  déjà  formés. 

C'est  l'examen  physique  qui  fournit  la  preuve  directe  de  l'affection 
de  la  substance  pulmonaire.  Cependant  ces  données  se  rapportent 
pour  la  plupart  à  la  bronchite  diffuse  et  pas  à  l'infiltration  lobulaire. 
\J auscultation  donne  les  signes  les  plus  constants.  On  entend  par 
tout  le  poumon,  dans  une  étendue  plus  ou  moins  grande,  principale- 
ment à  la  base,  de  nombreux  râles  humides,  à  fines  et  à  moyennes 
bulles  et  parfois  des  râles  crépitants  à  forte  résonance.  Strictement 
parlant,  ils  n'autorisent  qu'à  porter  le  diagnostic  d'une  bronchite, 
mais  ils  font  présumer  avec  la  plus  grande  vraisemblance  l'existence 
de  la  pneumonie. 

Il  est  facile  à  comprendre  que  de  petits  foyers  lobulaires,  entourés 
d'un  tissu  pulmonaire  normalement  aéré,  ne  donnent  lieu  à  aucun 
symptôme  physique  spécial.  C'est  seulement  quand  des  foyers  mul- 
tiples se  sont  fusionnés  les  uns  dans   les  autres,  que  la  résonance  à 
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• 

la  percussion  est  devenue  mate^  en  même  temps  qu'elle  s'accompagne 
d'un  retentissement  tympanique.  Parfois  cette  matité  ne  se  révèle 
que  sous  forme  d'une  bande  longitudinale  située  à  côté  de  la  colonne 
vertébrale  {pneumonie  soi-disant  linéaire).  Uausatltation,  à  l'endroit 
de  la  broncho-pneumonie  confluente,  fait  entendre,  outre  les  râles 
dépendant  de  la  bronchite,  du  souffle  bronchique  manifeste  et  de  la 
bronchophonie. 

Marche  et  terminaison.  —  La  marche  des  pneumonies  lobulaires 
étendues  est  ordinairement  assez  lente.  Même  dans  les  cas  à  issue  favo- 
rable, la  maladie  dure  rarement  moins  que  de  deux  à  trois  semaines, 
parfois  elle  est  beaucoup  plus  longue.  Un  des  grands  dangers  de  la 
maladie  consiste  dans  cette  tendance  à  traîner,  et  à  durer  des 
semaines  et  des  mois.  Beaucoup  d'enfants  finissent  par  succomber, 
non  pas  à  la  pneumonie  lobulaire  elle-même,  mais  à  l'affaiblissement 
général  et  à  l'émaciation  qui  suivent  les  maladies  fébriles  pro- 
longées. Mais  d'un  autre  côté  on  doit  se  souvenir  que  même  tardi- 
vement il  peut  encore  se  déclarer  une  guérison  complète. 

Le  €  passage  de  la  pneumonie  catarrhale  à  la  caséification  et  la 
tuberculose  >>  est  un  fait  d'expérience  clinique  très  familier  aux  méde- 
cins. En  effet,  on  trouve  souvent  dans  la  poitrine  des  enfants,  qui 
après  avoir  été  longuement  malades  à  la  suite  de  la  rougeole,  de  la 
coqueluche  etc.,  finissent  par  mourir  dans  l'épuisement,  de  véritables 
dégénérescences  caséeuses  et  tuberculeuses.il  ne  saurait  évidemment 
être  question  d'une  transition  réelle  d'une  maladie  à  une  autre.  Dans 
des  cas  semblables  il  s'agit  ou  bien  d'une  infection  tuberculeuse 
acquise  qui  a  trouvé  un  terrain  propice  dans  un  poumon  antérieu- 
rement malade;  ou  bien  de  l'impulsion  donnée  par  la  maladie 
pulmonaire  au  développement  d'une  infection  tuberculeuse  préexis- 
tante. Ce  sont  le  plus  souvent  des  enfants  débiles,  héréditairement 
voués  à  la  tuberculose,  qui  à  la  suite  des  maladies  susdites  succom- 
bent à  la  phthisie.Le  diagnostic  de  cette  tuberculose  débutante  n'est 
pas  toujours  facile  à  établir  avec  certitude,  attendu  que  des  altérations 
phthisiques  considérables  et  constatables  par  l'examen  physique 
(matité  du  sommet,  cavernes)  ne  se  produisent  que  par  exception 
dans  ces  poumons.  Le  plus  souvent  on  ne  soupçonnera  la  tubercu- 
lose que  par  la  considération  de  l'état  général,  de  la  fièvre  hectique 
persistante,  de  la  tare  héréditaire,  ou  de  quelque  affection  tubercu- 
leuse secondaire  etc.  (comme  par  exemple  la  méningite). 

I^  passage  des  foyers  inflammatoires  lobulaires  aux  foyers  puru- 
lents (abcès)  ou  gangreneux  qu'on  observe  parfois,  dépend  de  la 
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malignité  spécifique  des  agents  d'inflammation  qui  ont  pénétré  dans 
les  bronches. 

•  Si  les  foyers  lobulaires  atteignent  la  plèvre,  il  peut  se  développer 
Mu^  pleurésie  secondaire  séro-fibrineuse  ou  même  purulente. 

Traitement —  Comme,  lors  de  la  description  des  maladies  dans 
lesquelles  les  pneumonies  secondaires  se  déclarent  le  plus  souvent, 
nous  avons  parlé  du  traitement  à  instituer  en  ce  cas,  nous  pourrons 
nous  borner  à  quelques  courtes  indications.  Nous  avons  signalé  à 
diverses  reprises  le  mode  d'action  et  la  grande  importance  des  mesures 
prophylactiques  telles  qu'elles  résultent  à  l'évidence  de  ^appréciation 
raisonnée  du  mode  d'invasion  de  la  pneumonie  lobulaire.  Outre  ces 
excellents  moyens  de  propreté  qui  s'adressent  aux  cavités  nasales, 
buccales  et  pharyngées,  les  bains  tièdes,  associés,  au  besoin,  aux  affu- 
sions  froides,  constituent  le  moyen  le  plus  apte  que  nous  connaissions 
pour  prévenir  la  production  de  la  pneumonie  lobulaire  et  pour  en 
arrêter  la  propagation,  autant  que  possible.  D'autre  part,  les  emmaillot- 
tements  froids  sont  fréquemment  employés  avec  succès.  Cependant,  à 
notre  avis,  ils  sont  beaucoup  moins  bien  acceptés  par  les  malades  que 
les  bains  froids.  L'abaissement  de  la  température  qu'on  obtient  par 
cette  double  pratique  est  un  avantage  qui,  en  ordre  d'importance,  ne 
vient  qu'après  l'amélioration  qu'elle  apporte  à  la  respiration. 

Parmi  les  moyens  internes,  il  faut  citer  toute  la  série  des  expecto^ 
rants.  Dans  la  thérapeutique  infantile  le  tartre  stibié  et  l'ipecacuanha 
sont  préférés  à  tous  autres.  On  trouvera  dans  l'appendice  la  formule 
d'une  quantité  suffisante  de  recettes.  Chez  les  enfants  plus  forts, 
l'accumulation  abondante  de  mucus  dans  les  bronches  peut  réclamer 
l'emploi  d'un  vomitif.  On  ne  saurait,  dans  la  pratique,  se  priver  A* ap- 
plications sur  la  peau  du  thorax ^  de  sinapismes,  d'embrocations,  de 
cataplasmes  chauds  ou  froids,  de  maillots  de  Priessnitz.  On  n'a  pas 
l'habitude  d'instituer  des  émissions  sanguines  locales  dans  la  pneu- 
monie catarrhale. 

Le  traitement  diététique  général  est  de  la  plus  haute  importance. 
Une  des  principales  obligations  dont  le  médecin  doit  toujours  avoir 
conscience,  c'est  qu'on  doit  maintenir  les  forces  du  malade  par  une 
alimentation  appropriée  et  suffisante.  A  l'entrée  de  la  convalescence, 
le  rétablissement  complet  de  la  santé  peut  être  activé  par  le  séjour  à 
la  campagne. 


CHAPITRE  CINQUIÈME. 

Pneumonie  croupale. 

(Pneumonie  fibrineuse,  Pleuro-pneumonie.) 

La  pneumonie  croupale  est  une  affection  pulmonaire  aiguë,  fébrile 
parfaitement  caractérisée  au  point  de  vue  anatomiqifb  et  clinique. 
Elle  est  parmi  les  maladies  aiguës  graves  une  des  plus  importantes 
et  des  plus  répandues,  et  il  n'y  a  pas  jusqu'aux  personnes  étrangères 
à  la  médecine  qui  ne  la  désignent  généralement  sous  le  nom  «  d!in- 
flammation  du  poumon  ».  Comme  au  cours  de  diverses  autres  maladies 
(typhus,  variole,  diphthérie,  etc.)  il  peut  se  développer  des  pneumonies 
secondaires  qui,  anatomiquement,  possèdent  des  caractères  identiques 
à  ceux  de  la  pneumonie  croupale,  mais  en  différent  complètement 
au  point  de  vue  étiologique,  on  a,  en  opposition  à  ces  dernières, 
appelé  la  pneumonie  véritable  du  nom  de  pneumonie  primitive  ou 
franche.  Les  symptômes  physiques  et  les  troubles  respiratoires  sont 
naturellement  dans  la  pneumonie  primitive  les  mêmes  que  dans  la 
pneumonie  secondaire.  Cependant  le  tableau  morbide,  pris  dans  son 
ensemble,  et  qui  dans  la  pneumonie  est  marqué  d'un  cachet  si  nette- 
ment typique,  ne  se  présente  que  dans  la  pneumonie  croupale 
franche,  dont  il  sera  exclusivement  question  dans  ce  qui  va  suivre. 

Etiologie.  —  De  nos  jours,  la  plupart  des  pathologistes,  à  la  suite 
d'une  série  de  faits  et  d'expériences  cliniques,  ont  acquis  la  convic- 
tion que  la  cause  de  la  pneumonie  doit  être  recherchée  dans  un  agent 
d'infection,  qui,  en  pénétrant  dans  le  poumon  y  donne  naissance  à 
un  processus  inflammatoire.  Ce  concept  de  la  pneumonie  croupale,  en 
tant  que  maladie  infectieuse  aiguè\  et  qui  est  le  seul  avec  lequel  s'har- 
monisent tous  les  faits  pathologiques,  a  reçu  dans  ces  derniers  temps 
une  confirmation  positive.  Friedlânder,  en  effet,  a  découvert  dans 
toutes  les  parties  du  poumon  sans  exception,  à  Tétat  d'infiltration 
pneumonique,  des  micrococcus  spéciaux,  se  montrant  le  plus  souvent 
par  paire  ou  disposés  en  séries  linéaires  (on  les  app>elle  diplococcus). 

Une  fois  la  nature  infectieuse  de  la  pneumonie  admise  comme 
exacte,  toutes  les  autres  causes  de  pneumonie  qu'on  allègue  ne  peu- 
vent tout  au  plus  être  envisagées  qu'à  l'instar  de  causes  purement 
occasionnelles.  L'idée  ancienne  qui  jouit  encore  aujourd'hui  d'un 
certain  crédit  et,  d'après  laquelle,  la  pneumonie  serait  une  maladie  a 
frigore^  manque  de  tout  fondement.  Ce  n'est  même  que  par  exception 
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que,  dans  un  cas  de  pneumonie,  on  peut  découvrir  comme  facteur 
étiologique  un  refroidissement  d'une  évidence  incontestable.  Il  en 
est  de  même  de  la  soi-disant  <L  pneumonie  traumatique  >.  Les  pneu- 
moniques  de  la  classe  ouvrière  adonnée  à  des  travaux  rudes,  pré- 
tendent parfois  s'être  donné  la  maladie  en  soulevant  de  lourdes 
charges  ou  en  recevant  un  choc  dans  la  poitrine.  Il  est  probable  que 
dans  des  cas  pareils  le  point  de  côté  qui  se  déclare  n'est  pas  la 
conséquenc^du  traumatisme,  mais  un  symptôme  de  la  maladie  qui 
couvait  déjà  auparavant 

Il  est  très  digne  de  remarque,  au  point  de  vue  du  concept  de  la 
pneumonie  en  tant  que  maladie  infectieuse  aiguë,  qu  elle  se  présente 
parfois  sous  forme  endémique  ;  pas  souvent,  il  est  vrai,  mais  assez 
fréquemment  pour  constituer  un  fait  acquis  indéniable.  Dans  des 
bâtiments  isolés,  notamment  dans  les  casernes,  les  établissements 
pénitenciers,  de  même  que  dans  des  agglomérés  d'habitations  et  des 
circonscriptions  entières,  on  a  observé,  à  différentes  reprises,  des 
pneumonies  sous  forme  d'endémies  étendues  et  se  signalant  ordinai- 
rement par  la  malignité  de  leur  caractère. 

La  pneumonie  ne  se  montre  pas  à  l'état  eCépidémies  prononcées. 
Dans  une  population  nombreuse  des  cas  isolés  se  présentent  en  tout 
temps  ;  mais  d'autre  part,  il  est  incontestable  qu'on  observe  maintes 
fois  une  acaimulation  frappante  de  cas  de  pneumonie.  Ordinairement 
la  plupart  des  cas  de  pneumonie  se  déclarent  l'hiver  ou  au  printemps, 
sans  qu'il  existe  pourtant  un  rapport  nécessaire  entre  la  plus  grande 
fréquence  des  cas  et  l'avènement  de  la  froide,  humide  et  mauvaise 
saison. 

Comme  nous  devons  l'admettre  pour  toutes  les  maladies  infec- 
tieuses, la  prédisposition  individuelle  joue  dans  l'invasion  de  la 
pneumonie  un  rôle  manifeste.  La  pneumonie  appartient  à  cette  caté- 
gorie d'affections,  qui,  à  l'instar  de  Térysipèle  de  la  face  et  du  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  atteignent  plusieurs  fois  le  même  individu 
avec  une  prédilection  marquée. 

On  cite  des  personnes  qui,  pendant  leur  vie,  ont  passé  quatre  et 
cinq  fois  par  la  pneumonie  aiguë.  On  aurait  tort  de  prétendre  que 
cette  prédisposition  à  la  pneumonie  dépende  d'une  constitution  cor- 
porelle particulière.  Les  plus  forts  et  les  plus  robustes  en  sont  sou- 
vent atteints,  et  d'autre  part,  les  personnes  délicates,  faibles  et  à  ten- 
dance phthisique  ne  sont  pas  épargnées.  Les  buz*eurs  y  paraissent 
^particulièrement  enclins,  mais  il  est  naturellement  très  difficile  de 
fournir  sur  ce  point  une  statistique  rigoureuse. 
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La  pneumonie  est  de  tous  les  Ages^  principalement  du  jeune  âge 
et  de  rage  moyen  de  la  vie  ;  mais  cependant  elle  n*est  aucunement 
rare  chez  les  petits  enfants  et  même  dans  un  âge  avancé,  jusqu'à 
60  à  70  ans.  En  général  on  l'observe  plus  fréquemment  chez  \ homme 
que  chez  la  femme. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  processus  anatomique  de  la 
pneumonie  croupale  consiste  dans  la  formation  d'un  exsudât 
hémorrkagique^  coagulé  (fibrineux  ou  croupal)  dans  les  alvéoles 
pulmonaires  et  les  plus  fines  bronclus.  Par  l'obstruction  complète  des 
parties  susdites  avec  cet  exsudât  visqueux  qui  s'iniîltre  d'ordinaire 
à  travers  toute  l'étendue  d'un  ou  de  plusieurs  lobes,  le  tissu  spon- 
gieux et  aéré  du  poumon  se  transforme  en  un  tissu  compact,  encore 
parcouru  par  les  plus  gros  tuyaux  bronchiques,  mais,  sans  cela,  en- 
tièrement vide  d'air. 

Dans  le  développement  de  ce  processus  on  distingué  trois  stades, 
depuis  Laënnec.  Dans  le  premier  stade  (stade  de  la  congestion  inflam- 
matoire^ engouement)  le  poumon  est  fortement  hyperémié,de  couleur 
sombre  ;  son  volume  d'air  a  déjà  considérablement  diminué,  mais 
n'a  pas  totalement  disparu.  Les  alvéoles  sont  remplis  d'un 
exsudât  abondant,  déjà  hémorrhagique,  mais  encore  liquide  et  non 
coagulé. 

Dans  le  second  stade  (stade  de  Plu^patisation  rouge)  la  coagulation  de 
l'exsudat  est  terminée,  et  par  là,  le  poumon,  quant  à  la  consistance,  est 
devenu  semblable  au  tissu  du  foie.  Le  poumon  hépatisé  a  sensible- 
ment augmenté  de  volume  et  est  remarquablement  pesant.  La 
surface  de  section  présente  un  aspect  rouge  et  est,  de  plus,  mani- 
festement granuleuse  ou  granitée,  ce  qui  est  dû  à  la  saillie  d'une 
infinité  de  petits  bouchons  fibrineux  situés  dans  les  alvéoles.  En  y 
passant  le  couteau,  on  peut  enlever  de  la  surface  de  section  un  liquide 
onctueux,  crémeux,  d'un  gris  rougeâtre.  Dans  les  petites  bronches, 
coupées  dans  le  sens  de  la  longueur,  on  trouve  les  concrétions  bron- 
chiques tubulaires  caractéristiques. 

.  Dans  le  troisième  stade  (stade  de  l'/iépatisation  jaune  ou  grise)  qui 
se  développe  petit  à  petit  à  la  suite  du  second,  la  coloration  rouge 
de  la  surface  de  section  passe  à  une  teinte  d'un  gris  jaunâtre,  souvent 
diaprée,  par  la  raison  que  la  composition  de  l'exsudat  devient  de 
plus  en  plus  pauvre  en  globules  sanguins  rouges,  et  par  contre,  de 
plus  en  plus  riche  en  globules  blancs.  La  consistance  du  poumon  ' 
est  encore  dense,  mais  plus  cassante.  Le  liquide  raclé  de  la  surface 
de  section  est  plus  abondant,  lactescent  et  puriforme.  C'est  pour- 


262  Maladies  du  poumon. 

« 

quQÎ  on  désigne  encore  ce  stade  sous  le  nom  €  de  stade  d infiltration 
purulente  >. 

X^  liquéfaction  de  Texsudat  est  aussi  un  acheminement  vers  la 
guérison  du  processus,  L'exsudat  liquéfié  est  en  partie  résorbé,  en 
pairie  expulsé  par  la  toux. 

n  n'est  pas  nécessaire  que  toute  pneumonie  traverse  les  trois 
stades  dans  toute  leur  longueur.  Dans  les  cas  légers  le  processus 
peut  faire  arrêt  plus  tôt  et  passer  à  la  guérison. 

En  ce  qui  concerne  les  processus  histologiquês  les  plus  intimes  de 
la  pneumonie  croupale,  il  est  vraisemblable  que  le  processus  primitif 
consiste  en  une  lésion  épithéliale  effectuée  par  l'agent  morbide  in- 
flammatoire spécifique  et  en  une  mortification  partielle  de  Tépithélium 
dans  les  alvéoles  et  les  plus  petites  bronches,  conformément  à  ce  qui 
se  passe  dans  toute  inflammation  croupale  des  muqueuses  (comparez 
le  chapitre  sur  la  diphthérie).  Aussitôt  après  la  chute  de  l'épithélium, 
un  exsudât  r^a^t/// apparaît  à  la  surface  des  alvéoles  et  des  petites 
bronches.  Cet  exsudât  au  microscope  apparaît  sous  forme  d'un  treillis 
fibrineux  qui  comble  les  alvéoles.  Entre  les  mailles  de  ce  treillis 
s'amassent  de  nombreux  globules  sanguins  (hépatisation  rouge).  Là 
où  des  restes  de  l'épithélium  alvéolaire  sont  demeurés  en  place,  on 
observe  souvent  un  travail  prononcé  de  prolifération  (gonflement  et 
multiplication  de  cellules).  Dans  une  phase  plus  avancée,  des  globules 
blancs  en  nombre  toujours  croissant  passent  des  vaisseaux  dans  l'inté- 
rieur de  l'exsudat  (hépatisation  jaune).  Les  globules  rouges,  pour 
autant  qu'ils  ne  sont  pas  chassés  par  la  toux,  se  dissolvent  Peu  à  peu 
l'exsudat  fibrineux,  à  la  suite  d'une  métamorphose  chimique  qui  n'est 
pas  encore  connue  dans  son  essence  (peptonisation  des  substances 
albumineuses  ?  )  se  dissout  à  son  tour  et  est  résorbé  tout  comme  les 
cellules  de  l'exsudat.  Les  cellules  épithéliales  demeurées  intactes 
pourvoient  à  la  régénération  de  l'épithélium  disparu,  et  par  suite 
à  la  réintégration  progressive  dans  l'état  primitif. 

Le  processus  en  son  entier  a  une  marche  relativement  rapide,  qui 
est  accomplie  d'ordinaire  en  i  à  i  ^  semaine.  L'issue  la  plus  fréquente 
c'est  la  guérison  totale.  Nous  parlerons  plus  loin  à  propos  des  symp- 
tômes cliniques,  d'autres  terminaisons  qui  se  présentent  également  et 
qui  i écartent  de  la  marche  habituelle;  nous  traiterons  de  même  des 
complications  de  la  part  d'autres  oignes.  Bornons-nous  à  rappeler  ici 
que  XviplèvreAu  segment  pulmonaire  enflammé,aussitôt  que  la  maladie 
atteint  la  périphérie,  participe  immanquablement  i  l'inflammation, 
sous  forme  àLXxn^ pleurésie fibrineuse^^n  général  d'intensité  modérée. 
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La  pneumonie  croupale  atteint  le  plus  souvent,  par  un  envahis- 
sement rapide,  une  grande  étendue  du  poumon.  Très  fréquemment 
elle  se  renferme  très  exactement  dans  les  limites  d'un  seul  lobe,  de 
manière  que  la  travée  de  tissu  cellulaire  qui  sépare  deux  lobes, 
trace  nettement  la  ligne  de  démarcation  entre  l'infiltration  pneumo- 
nique  et  le  tissu  pulmonaire  sain.  Cependant  cette  barrière  n'est 
nullement  infranchissable  et,  assez  souvent,  plusieurs  lobes  d'un 
seul  poumon  sont  en  partie  ou  en  totalité  atteints  de  pneumonie. 
D'après  les  données  concordantes  de  toutes  les  statistiques,  les  /obes 
inférieurs  sont  plus  souvent  affectés  que  les  supérieurs.  La  pneu- 
monie isolée  du  lobe  médian  droit  se  rencontre  également,  mais 
moins  souvent  que  celle  du  sommet.  Le  poumon  droit  est  beaucoup 
plus  fréquemment  atteint  que  le  gauche.  Nous-même,  par  exemple, 
avons  vu  parmi  244  pneumonies,  1 37  pneumonies  droites,  86  gauches 
et  21  doubles  dans  une  étendue  considérable.  On  dit  que  X?^  pneumonie 
est  croisée  quand  elle  atteint  simultanément  la  base  d'un  côté  et  le 
sommet  de  l'autre  (ce  qui  est  un  phénomène  assez  rare). 

Marche  g^énérale  de  la  maladie. —  Malgré  les  nombreuses  modi- 
fications que  peut  présenter  la  marche  de  la  pneumonie  dans  un  cas 
donné,  on  doit  pourtant,  à  considérer  la  grande  majorité  des  cas, 
appeler  la  pneumonie  une  maladie  typique.  Les  symptômes  subjectifs 
et  objectifs  dépendant  de  Yaffection  locale  du  poumon^  occupent  le 
plus  souvent,  quoique  pas  toujours  il  est  vrai,  le  centre  des  mani- 
festations cliniques.  C'est  par  là  que  la  pneumonie  se  distingue  de 
beaucoup  d'autres  maladies  infectieuses  (le  typhus  par  exemple) 
dans  lesquelles  l'affection  locale  s'efface  complètement  derrière  le 
tableau  de  l'infection  générale. 

Le  début  de  la  pneumonie  est  le  plus  souvent  brusque.  Dans  le 
plus  grand  nombre  des  cas,  la  maladie  commence  par  wn  frisson  très 
prononcé  d'une  demi-heure  à  une  heure  de  durée,  ou  au  moins  par 
une  sensation  de  froid  vive  et  prolongée.  Le  frisson  initial  peut  saisir 
le  malade  au  milieu  du  meilleur  état  de  santé.  Il  se  déclare  le  jour, 
le  soir  ou  même  au  milieu  de  la  nuit  après  quelques  heures  de 
paisible  sommeil.  En  même  temps  le  malade  éprouve  presque  tou- 
jours le  sentiment  de  l'imminence  d'une  grave  maladie. 

Dans  d'autres  circonstances  moins  fréquentes,  le  début  de  la 
pneumonie  est  plus  lent  ;  un  stade  prodromique  de  quelques  jours 
ou  d'une  durée  plus  longue  même  devance  les  symptômes  plus 
sérieux.  Ces  signes  prodromiques  sont,  ou  bien  de  nature  tout  à  fait 
générale,  indéterminée  et  se  traduisent  par  du  malaise,  de  l'abatte- 
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ment,  de  Tanorexie,  de  la  céphalalgie,  etc,  ou  bien  déjà  même  dans 

l'appareil  prodromîque  on  voit  prédominer  les  indices  d'une  affec- 
tion pulmonaire.  Plusieurs  jours,  ou  même  plusieurs  semaines  avant 
que  la  maladie  proprement  dite  se  déclare,  les  malades  se  plaignent 
de  toux,  de  quelques  douleurs  thoraciques,  d'un  léger  sentiment  d'op- 
pression etc.  Il  est  parfois  difficile  de  décider  si  ces  prodromes 
relèvent  déjà  de  la  pneumonie  ou  non.  Parfois  une  simple  bronchite 
préexistante  peut  fournir  un  terrain  propice  au  développement  de 
la  pneumonie. 

Dans  les  cas  à  début  graduel,  l'invasion  des  manifestations  graves 
est  souvent  encore  nettement  marquée  par  un  frisson  ou  bien  par 
des  symptômes  thoraciques  intenses  et  subits.  Dans  d'autres  cas,  les 
symptômes  graves  découlent  insensiblement  et  sans  limite  exacte, 
des  signes  prodromiques  plus  légers. 

Aussitôt  que  la  maladie  a  débuté,  souvent  déjà  au  premier  jour  ou 
peu  de  temps  après,  commencent  en  général  les  manifestations 
subjectives  du  côté  de  la  poitrine.  Les  malades  ressentent,  à  chaque 
inspiration  profonde,  une  douleur  aiguë  dans  un  des  côtés.  La  respi- 
ration devient  plus  superficielle,  plus  rapide,  et  souvent,  quelque  peu 
irrégulière.  Pendant  la  marche  ultérieure  des  cas  graves,  il  s'établit 
une  dyspnée  très  considérable  et  une  grande  accélération  de  la  respi- 
ration. Ordinairement  le  besoin  de  tousser  existe  dès  le  début.  La 
toux  est  le  plus  souvent  pénible,  par  conséquent  brève,  retenue  à 
moitié,  d'ordinaire  fréquente  et  agaçante.  Dès  le  second  jour  déjà 
,  \ expectoration  prend  son  aspect  visqueux  et  rouillé  caractéristique 
(hémorrhagique).  Lexamen  objectif  ^^x  la  percussion  et  l'auscultation 
donne  exceptionnellement  au  premier  jour,  plus  souvent  au  second, 
parfois  plus  tard  seulement,  les  renseignements  physiques  dont 
nous  parlerons  en  détail  plus  loin. 

Parmi  les  manifestations  de  la  part  d'autres  organes,  il  faut  signaler 
comme  une  des  plus  importantes,  au  point  de  vue  diagnostique, 
l'apparition  fréquente  d'un  herpès  aux  lèvres  ou  aux  ailes  du  nez. 
Dans  les  cas  graves,  il  y  a  parfois  des  symptômes  intenses  du  côté 
du  système  nerveux  :  céphalalgie,  insomnie,  délire.  L appétit  est 
d'ordinaire  entièrement  perdu.  Le  vomissement  n'est  pas  rare,  notam- 
ment au  début.  Les  selles  sont  ordinairement  en  retard,  souvent 
aussi  il  y  a  de  la  diarrhée. 

La  pneumonie  est  presque  toujours  accompagnée  d'une  fièvre 
intense.  Le  caractère  typique  de  la  maladie  se  démontre  le  plus 
facilement  par  la  configuration  typique  de  la  courbe   thermique. 
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Avec  l'augmentation  de  la  chaleur,  coïncide  une  accélération  propor- 
tionnelle élu  pouls. 

La  wtfricA^  varie  extrêmement  d'après  les  circonstances  individuel- 
les, d'après  l'intensité  de  la  maladie  et  l'arrivée  des  complications.  La 
plupart  du  temps,  la  maladie  prend  une  tournure  favorable,  et  même 
après  une  durée  relativement  courte.  Aussi  soudaine  que  l'invasion 
on  voit  parfois  s'annoncer  l'amélioration  de  la  maladie.  Après  que 
la  scène  morbide  s'est  prolongée  avec  une  énergie  égale,  ou  avec  une 
intensité  croissante  pendant  cinq  à  sept  jours,  rarement  pendant  un 
espace  de  temps  moins  long  ou  plus  étendu,  on  voit,  pourvu  que  la 
maladie  ait  marché  d'une  allure  régulière,  se  manifester  une  défervts- 
cence  critique  accompagnée  parfois  de  sueurs  copieuses  et  d'une 
amélioration  surprenante  et  rapide  de  tous  les  autres  symptômes. 
Peu  de  temps  après,  la  guérison  est  complète. 

Dans  d'autres  cas,  la  marche  n'est  pas  si  favorable  et  la  maladie 
peut  avoir  une  issue  funeste.  Enfin,  dans  une  troisième  et  moindre 
série  de  cas,  la  maladie  finit  par  adopter  une  marclie  langtiissaute 
qui  est  d'ordinaire  causée  par  la  production  de  lésions  consécutives 
dans  le  poumon. 

Description  des  symptômes  et  complications 
considérées  en  particulier. 

I.  Manifestations  du  côté  du  poumon. —  Le  symptôme  subjectif 
capital  de  la  pneumonie,  c'est  la  douleur  caractéristique  ressentie 
dans  le  côté  malade,  ou  le  point  de  côté.  Il  est  probable  qu'il  est 
toujours  occasionné  par  la  pleurésie  sèche  qui  accompagne  la  pneu- 
monie. De  là  vient  qu'il  fait  défaut  dans  le  cas  de  pneumonie  centrale 
(voyez  ci-dessous).  Dans  les  pneumonies  des  lobes  inférieurs  et  du 
lobe  médian  droit,  la  douleur  est  plus  intense  d'ordinaire  que  dans 
les  inflammations  du  sommet.  Un  effet  du  point  de  côté,c'est  la  diffi- 
culté ou  même  l'impuissance  à  faire  des  inspirations  profondes.  Il 
en  résulte  une  aggravation  notable  de  la  dyspnée.  C'est  ainsi  qu'on 
explique  dans  beaucoup  de  cas,  le  défaut  de  rapport  qui  existe 
entre  la  gêne  respiratoire  et  l'étendue  relativement  restreinte  de  la 
pneumonie.  Ce  sentiment  subjectif  d'oppression  est  très  prononcé 
dans  la  plupart  des  .pneumonies  et  peut  atteindre  les  plus  hauts 
degrés  d'angoisse  et  d'étoufTcment 

La  toux  est  un  des  symptômes  les  plus  constants  de  la  pneumo- 
nie. Elle  est  le  plus  souvent  très  pénible  ;  les  malades  tâchent  par 
conséquent  de  la  retenir.  L'expectoration  qui  accompagne  la  touj^ 
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est  d'ordinaire  très  difficile  au  début  de  la  maladie  à  cause  de  la 
viscosité  et  de  la  rareté  des  crachats.  C'est  ce  qui  fait  que  la  toux  se 
déclare  par  quintes  excessivement  intenses  et  agaçantes.  La  cause 
probable  de  la  toux  n'existe  pas  dans  l'afTection  des  alvéoles,  mais 
dans  la  bronchite  concomitante.  L'irritation  de  la  plèvre  peut  égale- 
ment par  voie  réflexe  donner  lieu  à  de  la  toux.  Il  arrive  très  rarement 
que  la  toux  fasse  presque  complètement  défaut  dans  la  pneumonie. 
A  part  les  cas  où  la  maladie  est  peu  étendue  et  où  elle  se  localise 
tardivement,  on  observe  encore  cette  absence  de  la  toux  dans  la 
pneumonie  des  vieillards  et  des  gens  très  débiles,  et  puis,  ce  qui 
importe  au  point  de  vue  pratique,  dans  les  pneumonies  alcooliques 
qui  s'accompagnent  de  delirium  tremens. 

Les  crachats  de  la  pneumonie  sont  si  caractéristiques  qu'ils  suffisent 
parfois  à  eux  seuls  pour  poser  le  diagnostic  de  la  pneumonie  crou- 
pale.  Ils  consistent  en  un  mucus  très  épais,  collant  au  fond  du  vase, 
intimement  mélangé  de  sang  et  présentant  par  conséquent  une  colo- 
ration rouge  ou  jaune  (hémorrhagique)  plus  ou  moins  intense.  Dans 
uri  même  cas  ils  se  présentent  parfois  sous  des  nuances  nombreuses. 
On  appelle  communément  les  crachats  pneumoniques  :  «  rouilles  >, 
ou  .«  rouge  de  cire  d'Espagne  >,  ou  <  couleur  jus  de  pruneaux  >. 
Tantôt  ils^  n'ont  qu'une  légère  teinte  rouge  ou  jaunâtre,  tantôt  ils 
sont  presque  entièrement  formés  de  sang  pur.  Dans  quelques  cas,  ils 
prennent  une  coloration  particulière  d'un  vert  porracé,  qui  dépend 
d'une  modification  de  la  matière  colorante  du  sang  ou  du  mélange  du 
pigment  biliaire  (dans  la  pneumonie  bilieuse). 

La  couleur  rouge  des  crachats  tient,  comme  le  prouve  l'examen 
microscopique,  au  mélange  de  nombreux  globules  sanguins  dans  un 
bon  état  de  conservation.  Parfois  les  globules  étant  en  partie  dis- 
sous, prêtent  à  l'expectoration  une  teinte  uniformément  rouge.  Les 
crachats  présentent  parfois  des  places  plus  fortement  pénétrées  de 
sang.  Outre  les  globules  rouges,  le  microscope  fait  voir  encore  de 
nombreux  corpuscules  de  pus,  les  uns  gonflés,  les  autres  devenus 
graisseux.  De  plus,  on  y  remarque  aussi  des  filaments  de  mucine  en 
stries  allongées,  parfois  des  cellules  sphériques  et  pigmentées  de 
grande  dimension  (épithélium  alvéolaire),  et  enfin,  dans  des  cas 
rares,  de  l'épithélium  vibratile  et  des  cristaux  d'hématoTdine. 

Parmi  les  éléments  les  plus  importants  qui  entrent  dans  la  com- 
position des  crachats  pneumoniques,  il  faut  mentionner  les  concré- 
tions bronchiques.  Comme  elles  sont  le  plus  souvent  agglomérées,  on 
ne  les  reconnaît  qu'après  avoir  délayé  les  crachats  dans  de  l'eau. 
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Alors  elles  apparaissent  sous  forme  de  jolies  moulures,  représen- 
tant les  petites  bronches  dichotomiquement  divisées  en  rameaux  et  en 
ramuscules  et  elles  constituent  desproduits  de  Tinflammationcroupale 
qui  s'est  étendue  dans  Tàrbre  bronchique.  La  quantité  des  crachats 
pneumoniques  est  d'ordinaire  peu  considérable;  elle  diffère  cepen- 
dant dans  chaque  cas.  Uexamen  chimique  des  crachats  n'a  pas 
jusqu'ici  donné  de  résultats  dignes  d'être  notés.  La  proportion  de 
sel  de  cuisine  y  est  considérable. 

Dans  nombre  de  cas,  l'expectoration /<«*/  défaut.  Parfois,  en  effet, 
elle  consiste  en  un  mucus  très  dense,  mais  sans  aucun  mélange  de 
sang.  D'autres  fois  l'expectoration,  si  tant  est  qu'elle  existe,  est 
purement  catarrhale  et  ne  dérive  évidemment  pas  des  parties  infil- 
trées du  poumon,  mais  des  grosses  bronches  affectées  de  catarrhe. 
On  trouve  aussi  à  côté  des  crachats  pneumoniques  caractéristiques, 
de  l'expectoration  simplement  catarrhale. 

Le  crachat  pneumonique  se  montre  souvent  dès  le  premier  ou  le 
second  jour  de  la  pneumonie,  parfois  aussi  plus  tard.  Du  moment 
que  la  résc»lution  commence,  l'expectoration  perd  peu  à  peu  son 
aspect  caractéristique.  Les  crachats  alors  se  dépouillent  de  leur 
viscosité,  ils  sont  formés  de  muco-pus  tout  uniment  et  finissent  par 
se  supprimer  tout  à  fait. 

Examen  physique.  —  A  Vinspection  du  thorax  on  ne  remarque 
aucun  changement  notable  dans  la  conformation  générale.  Le  côté 
malade  n'apparaît  plus  fortement  développé  que  s'il  y  a  simultané- 
ment un  vaste  épanchement  dans  la  plèvre.  Il  est  très  important 
d'observer  le  mode  de  la  respiration.  Déjà  quand  la  pneumonie  n'a 
qu'une  étendue  médiocre,  on  aperçoit  un  retard  très  marqué  dans 
l'inspiration  du  côté  malade,  qui  est  comme  entraîné  après  l'autre. 
Ce  mouvement  ralenti  du  côté  affecté  dépend  en  partie  du  point  de 
côté  qui  se  déclare  à  chaque  inspiration  profonde,  et  évidemment 
aussi  des  désordres  anatomîques,  quand  la  pneumonie  est  large- 
ment étendue.  Les  segments  pulmonaire,  stés  indemnes  respirent 
d'autant  plus  à  fond.  \J accélération  de  la  respiration  est  très  remar- 
quable. Le  nombre  des  mouvements  respiratoires  monte  à  30  et  40  et 
plus  encore  à  la  minute.  Plusieurs  fois  nous  avons  compté  chez*  les 
adultes  60  respirations,  même  dans  des  cas  qui  ont  fini  par  se  termi- 
ner favorablement.  En  même  temps,  la  respiration  est  superficielle, 
et  cependant  dans  des  cas  graves  elle  exige  beaucoup  ^efforts.  Au 
cou,  on  voit  la  tension  inspiratoire  des  stemo-mastoïdiens  et  des 
scalènes,  et  parfois  à  la  face  de  forts  battements  des  aiUs  du  nez.  Les 
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malades  sont  le  plus  souvent  à  demi-assis  dans  leur  lit,  la  partie 
supérieure  du  corps  relevée.  I-es  joues  et  les  lèvres  sont  cyanosées. 
Les  parties  livides  qui  environnent  l'angle  de  la  bouche  tranchent 
parfois  sur  la  rougeur  bleuâtre  circonscrite  des  joues. 

Les  données  de  \dL  percussion  sont  sous  la  dépendance  immédiate 
des  modifications  physiques  que  le  processus  anatomique  a  engen- 
drées au  début  dans  le  poumon.  Tant  que  le  volume  d'air  du  poumon 
n'a  pas  subi  de  diminution  appréciable,  la  résonar^ce  à  la  percus- 
sion reste  claire.  Mais,  comme  le  tissu  pulmonaire  malade  perd  de 
son  élasticité  et  de  sa  tension,  il  en  résulte  que  le  son  devient  sou- 
vent manifestement  tympanique.  En  même  temps  que  l'exsudat 
s'épanche  dans  les  alvéoles  et  les  petites  bronches,  la  quantité  d'air 
dans  le  poumon  se  réduit  de  plus  en  plus  et  la  résonance  à  la  percus- 
sion devient  de  plus  en  plus  mate^  tout  en  conservant  assez  nettement 
encore  son  caractère  tympanique.  Comme  l'infiltration  pulmonaire 
ne  chasse  pas  toujours  complètement  l'air  du  poumon  (il  en  reste 
constamment  une  certaine  quantité  dans  les  grosses  bronches),  la 
résonance  à  la  percussion  n'est  presque  jamais  absolument  mate. 
Dès  qu'au  début  de  la  résorption  de  l'exsudat,  la  quantité  d'air  aug- 
mente, la  résonance  redevient  aussi  plus  claire^  et  reste  en  même 
temps  manifestement  tympanique^  tant  que  le  poumon  n'a  pas  repris 
sa  tension  et  son  élasticité  normales.  Il  faut  encore  observer  que  le 
degré  de  la  matité  dans  la  pneumonie  croupale  est  parfois  sujet  à 
de  grandes  variations,  en  ce  sens  que  l'accumulation  de  la  sécrétion 
dans  les  bronches  est  tantôt  plus  abondante  et  tantôt  moindre,  à 
la  suite  de  l'évacuation  des  crachats. 

L'étendue  de  la  matité,  et  par  conséquent  de  la  résonance  tym- 
panique dépend  naturellement  de  l'extension  du  processus  anato- 
mique. Les  infiltrations  minimes  et  centrales  peuvent  échapper  com- 
plètement à  la  percussion. 

\J auscultation  est  d'une  valeur  plus  précieuse  que  la  percussion 
quand  il  s'agit  de  reconnaître  une  infiltration  commençante  ou  ren- 
fermée dans  d'étroites  limites.  Les  résultats  de  l'auscultation 
dépendent  en  partie  de  la  présence  de  l'exsudat  pneumonique,  en 
partie  de  la  transformation  du  poumon  en  un  tissu  dense,  traversé 
par  les  grosses  bronches  seulement.  Au  début  de  la  maladie,  on 
entend  au  niveau  des  endroits  atteints,  des  râles  crépitants^  plus  ou 
moins  finSy  et  principalement  la  crépitation  inspiratoire  caractéris- 
tique découverte  par  Laënnec.  Cette  dernière  est  due  à  ce  que  les 
parois  des  alvéoles  et  des  petites  bronches  collées  ensemble  se 
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détachent  vivement  Tune  de  l'autre  à  chaque  inspiration.  Néan- 
moins la  crépitation  n'est  pas  pathognomique  de  la  pneumonie,  et 
puis  elle  ne  se  perçoit  pas  d'une  manière  prononcée  dans  tout  cas  de 
pneumonie.  L'infiltration  venant  à  augmenter,  le  murmure  vésicu- 
laîre  est  remplacé  par  un  souffle  bronchique,  La  respiration  bron- 
chique dans  la  pneumonie  est  en  règle  générale  très  soufflante,  rude 
et  paraissant  résonner  immédiatement  sous  l'oreille.  Outre  le  souffle 
et  venant  s'y  associer,  on  perçoit  des  râles  huileux  en  plus  ou  moins 
grand  nombre.  Souvent  aussi,  quand  l'infiltration  est  fortement  con- 
densée, on  entend  un  souffle  bronchique  fort  et  pur,  sans  mélange 
d'aucun  râle.  Dès  que  la  «  résolution  »  commence,  c'est-à-dire  aussitôt 
que  l'exsudat  devient  plus  fluide,  il  se  produit  de  nouveau  de  nom- 
breux râles  humides  à  bulles  relativement  grosses  et  qui  masquent 
plus  ou  moins  le  souffle  bronchique.  A  ce  moment,  on  entend 
derechef  la  crépitation  caractéristique  {crépitation  de  retour).  Peu  à 
peu  les  râles  disparaissent,  le  bruit  respiratoire  perd  son  caractère 
bronchique,  devient  humant,  indistinct  et  à  la  fin  vésiculaire  comme 
auparavant 

Au  niveau  des  parties  du  poumon  non  atteintes  de  pneumonie,  on 
entend  parfois  quelques  râles  bronchiques  simples.  D'ordinaire  en 
ce  point  le  murmure  respiratoire  est  tout  à  fait  normal. 

Les  symptômes  d'auscultation  que  nous  venons  de  décrire  chan- 
gent parfois  d'une  manière  considérable,  quand  les  grosses  bronches 
qui  conduisent  au  segment  pulmonaire  malade,  sont  complètement 
bouchées  par  les  produits  de  sécrétion.  En  ce  cas,  le  murmure  respi- 
ratoire peut  disparaître  presque  complètement.  C'est  à  peine  si  on 
entend  par  ci  par  là  quelques  râles  indistincts.  Mais,  comme  une 
obstruction  pareille  peut  être  passagère,  il  s'en  suit  qu'au  niveau  de 
la  partie  du  poumon  infiltré  on  perçoit  le  même  jour  tantôt  du 
souffle  bronchique  et  des  râles  et  bientôt  après  une  respiration 
faible  et  indéterminée. 

A  \ auscultation  de  la  voix  on  entend,  partout  où  l'on  trouve  le 
souffle  bronchique,  une  bronchophonie  manifeste.  Le  frémissement 
vocal  est  conservé^  même  un  peu  renforcé  au  niveau  de  la  partie 
enflammée  tant  que  les  grosses  bronches  restent  perméables.  Quand 
elles  sont  obstruées,  le  frémissement  vibratoire  est  affaibli  ou  entière- 
ment supprimé. 

Nous  avons  encore  quelques  remarques  à  ajouter  concernant  les 
endroits  où  Ton  perçoit  communément  en  premier  lieu  les  signes 
physiques  de  la  pneumonie,  surtout  les  symptômes  d'auscultation. 
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Et  d'abord  qu'on  ne  néglige  jamais,  alors  qu'on  soupçonne  Tin- 
vasion  d'une  pneumonie,  d'examiner  rigoureusement  les  parties 
latérales  du  thorax  et  la  région  sous-axillaire.  C'est  tout  juste  en 
ces  endroits  qu'on  découvre  souvent  les  premiers  râles  crépitants 
dans  la  pneumonie  des  lobes  inférieurs.  Parfois  aussi  les  premiers 
signes  d'infiltration  se  montrent  dans  les  parties  postérieures 
mitoyennes  du  thorax  et  s'étendent  de  làvers  le  bas.  Les  pneumonies 
du  sommet  commencent  aussi  plus  souvent  en  arrière  à  la  pointe, 
qu'en  avant  dans  les  creux  sous-claviculaires.  Des  pneumonies  isolées 
du  lobe  médian  droit,  que  par  conséquent  on  constate  en  avant  entre 
la  quatrième  et  la  sixième  côte,  se  rencontrent  également 

On  ne  peut  avancer  aucune  proposition  générale,  quant  au 
mode  et  à  la  rapidité  de  la  progression  de  la  pneumonie,  attendu 
que  rien  n'est  plus  variable.  Souvent  l'infiltration  se  borne  à  une 
petite  partie  du  poumon,  et  souvent  elle  s'étend  en  peu  de  temps, 
après  un  à  deux  jours  déjà,  à  tout  un  lobe  et  même  davantage.  Les 
pneumonies,  dont  on  peut  poursuivre  jour  par  jour  la  marche  inces- 
samment progressive,  ont  été  appelées  pneumonies  ambulantes  (pn. 
migratoires)  ou  bien  pneumonies  crysipélateuseSy  en  vertu  d'une  ana- 
logie purement  extérieure  qui  a  donné  naissance  à  une  foule  d'idées 
erronées.  En  ce  cas,  les  parties  premièrement  atteintes  présentent 
déjà  tous  les  signes  de  la  résolution,  alors  que  celles  qui  s'affectent 
en  dernier  lieu  sont  encore  en  pleine  infiltration  ou  seulement  à  son 
début  Cependant,  à  l'autopsie  de  ces  pneumonies  ambulantes,  on 
trouve  parfois  les  parties  du  poumon  atteintes  en  second  lieu  dans 
un  stade  plus  avancé  déjà  (hépatisation  grise)  que  les  parties  infil- 
trées tout  d'abord  et  qui  sont  encore  dans  le  stade  d'hépatisation 
rouge.  Les  pneumonies  ambulantes  sont  presque  toujours  des  pneu- 
monies graves  et  d'une  durée  relativement  longue. 

On  voit  rarement  la  pneumonie  s'avancer  par  bonds.  Les  cas  de 
cette  nature  sont  désignés  sous  le  nom  de  pneumonies  erratiques. 

2.  Symptômes  du  côté  de  la  plèvre.  —  Comme  il  a  été  dit,  toute 
pneumonie  qui  s'étend  jusqu'à  la  périphérie  du  poumon  est  ^zcovti* 
^^Xiéit^yxvy^  pleurésie  fibrineuse.  Dans  beaucoup  de  cas, celle-ci  ne  se 
signale  par  aucun  symptôme  objectif.  Cependant  le  point  de  cdté  de 
la  pneumonie  doit  être  mis  sur  le  compte  de  la  pleurésie.  Dans 
d'autres  cas,  la  pleurésie  sèche  se  révèle  par  un  frottement  pleuréti- 
que^  manifestement  appréciable  à  l'ouïe  et  parfois  très  intense.  On 
peut  parfois  constater  ce  dernier  par  l'application  de  la  main.Le  frot- 
tement pleurétique  se  fait  rarement  entendre  au  début  de  la  pneu- 
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monie»  plus  souvent  dans  une  période  plus  avancée,  parfois  encore 
plusieurs  jours  après  rétablissement  de  la  crise. 

La  chose  est  plus  importante,  quand,  concurremment  avec  la 
pneumonie,  se  développe  MXMt  pleurésie  exsudative^  ce  qui  peut  avoir 
lieu  d'assez  bonne  heure.  Le  plus  souvent  cet  exsudât  est  séreux^ 
parfois  aussi  la  pleurésie  consécutive  à  la  pneumonie  est  purulente. 
Dans  un  cas,  terminé  par  la  mort,  nous  avons  vu  une  pleurésie  hé- 
morr/iagiqu^y  qui  avait  donné  lieu  à  une  abondante  effusion  dé  sang 
dans  la  cavité  pleurale. 

Le  diagnostic  de  la  pleurésie  exsudative  qui  complique  la  pneu- 
monie n'est  pas  difficile  d'ordinaire.  La  résonance  à  la  percussion 
devient  d'une  matité  telle  qu'on  ne  la  rencontre  presque  pas  dans  la 
pneumonie  pure.  Le  murmure  respiratoire  et  le  frémissement  vocal 
sont  constamment  affaiblis  et  finissent  par  être  entièrement  suspen- 
dus. Ce  qui  est  d'une  importance  majeure,  ce  sont  \qs  p/iénomènes  de 
refoulement  exercés  sur  les  organes  avoisinants  (cœur,  foie,  espace 
sémilunaire),  puisqu'ils  sont  d'une  évidence  incontestable.  Pour 
reconnaître  la  pleurésie  dans  les  cas  douteux,  la  ponction  explo- 
ratrice pratiquée  avec  une  seringue  de  Pravas  nettoyée  et  désin- 
fectée avec  soin,  constitue  un  moyen  presque  assuré  et  parfaitement 
innocent. 

Les  pleurésies  d'un  degré  modéré  retardent,  il  est  vrai,  quelque 
peu  la  marche  de  la  maladie,  mais  elles  n'ont  pas  de  signification 
particulière.  Les  exsudats  considérables  peuvent  au  contraire  nota- 
blement aggraver  la  gène  respiratoire.  Du  reste,  la  guérison  de  la 
pneumonie  s'opère  souvent  sans  encombre  sous  Tcxsudat  pleurétique. 
De  même,  dans  la  pneumonie  d'un  sommet,  la  pleurésie  peut  s'éten- 
dre vers  la  base  et  y  donner  lieu  à  une  accumulation  d'exsudat  tout 
en  laissant  les  lobes  inférieurs  eux-mêmes  parfaitement  libres  de 
pneumonie. 

3.  Appareil  circulatoire.  —  Le  pouls  est  accéléré  dès  le  début  de 
la  maladie.  Dans  les  cas  d'intensité  moyenne,  il  monte  à  100  et  120 
pulsations  par  minute  ;  dans  les  cas  graves  il  s'élève  encore  plus 
haut  jusqu'à  140  et  160,  ce  qui  est  toujours  un  signe  fâcheux.  Ce 
chiffre  si  élevé  n'a  jamais  chez  les  enfants  la  mauvaise  signification 
qui  s'y  attache  chez  les  adultes.  L'appréciation  de  \?l  qualité  du  pouls 
a  aussi  de  l'importance.  La  petitesse,  l'affaiblissement  et  l'irrégularité 
du  pouls  sont  d'un  pronostic  défavorable  comme  signes  d'une  fai- 
blesse imminente  du  cœur.  Les  phénomènes  de  collaprus  qui  se  dé- 
clarent parfois  avec  soudaineté  dans  les  pneumonies  graves^  comme 
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dans  les  autres  afTections  aiguës,  sont  particulièrement  dangereux. 
Ils  consistent  en  accès  subits  de  faiblesse  du  cœur  avec  petitesse 
extrême  et  grande  fréquence  du  pouls.  En  même  temps,  la  tempé- 
rature tombe  au-dessous  de  la  normale  (35°  à  34®  c.)  Les  parties 
périphériques,  le  nez  et  les  extrémités  deviennent  froids,  pâles,  lé- 
gèrement cyanoses.  La  faiblesse  générale  et  la  prostration  sont 
excessives.  Parfois,  surtout  quand  le  secours  vient  à  temps,  le  col- 
lapsus  est  conjuré,  mais  les  malades  peuvent  aussi  y  sombrer. 

La  lésion  cardiaque  la  plus  importante,  c'est  la  péricardite  qui  se 
présente  souvent  avec  une  exsudation  iibrineuse  ou  séro-fibrineuse. 
Elle  s'explique  toujours  par  la  communication  directe  du  processus 
inflammatoire  procédant  de  la  plèvre  voisine.  La  péricardite  est 
une  complication  qui  n'est  pas  à  dédaigner.  Elle  n'est  pas  difficile 
à  diagnostiquer  quand  on  examine  soigneusement  le  cœur,  mais 
cependant,  en  présence  de  phénomènes  pulmonaires  graves  et  très 
étendus,  une  péricardite  compliquante  peut  parfois  être  méconnue. 

A  l'autopsie  on  constate  souvent  une  légère  endocardite  d'origine 
récente.  Au  point  de  vue  clinique,  elle  n'a  aucune  signification.  Les 
maladies  du  tissu  propre  du  cœur  anatomiquement  appréciables, 
comme  la  dégénérescence  graisseuse  et  parenchymateuse^  ne  sont 
nullement  fréquentes  chez  des  personnes  très  affaiblies,  chez  les 
buveurs,  etc.  qui  meurent  de  pneumonie.  On  trouve  parfois  le  cœur 
remarquablement  flasque,  et  souvent  dilaté  dans  ses  cavités  droites. 
Le  muscle  cardiaque  est  parfois  dans  un  état  complètement  normal 
à  l'autopsie.  Il  n'y  a  pas  moyen  d'établir  de  rapport  constant  entre 
les  fines  altérations  histologiques  du  muscle  cardiaque  et  son  acti- 
vité fonctionnelle  pendant  la  vie. 

4.  Appareil  digestif.  —  Dans  les  cas  graves  de  pneumonie  la 
langue  est  le  plus  souvent  sèche,  chargée  et  peut  être  d'une  ressem- 
blance parfaite  avec  la  langue  d'un  typhisé.  \Jappétit  dans  des  cir- 
constances semblables  est,  dès  le  début,  complètement  nul.  Le 
vomissetnent  n'est  pas  rare,  surtout  au  début,  il  en  est  de  même  plus 
tard.  On  l'observe  souvent  au  commencement  de  la  maladie  chez 
les  enfants.  Les  symptômes  graves  du  côté  de  Yintestin  sont  rares. 
Les  selles  sont  d'ordinaire  un  peu  en  retard,  cependant  il  y  a  parfois 
des  diarrhées  assez  intenses.  Uictère  qui  vient  compliquer  la  pneu- 
monie n'est  pas  sans  une  certaine  signification.  Les  causes  n'en 
ressortent  pas  toujours  avec  évidence.  Parfois  il  dépend  d'un  catarrhe 
duodénal  concomitant.  Dans  d'autres  cas,  les  veines  hépatiques 
rendues  turgescentes  par  la  stase  sanguine,  compriment  les  conduits 
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biliaires.  L'ictère,  quand  il  est  léger,  n'a  pas  de  signification  spéciale  et 
se  rencontre  même  en  cas  de  guérison.  L'ictère  intense  au  contraire 
se  montre  le  plus  souvent  dans  les  cas  à  gravité  particulière, 
comme  dans  la  pneumonie  des  buveurs.  On  appelle  ces  pneumonies 
graves  compliquées  d'ictère,  du  nom  de  ^pneumonies  bilieuses  >. 
Souvent  elles  sont  associées  à  d'autres  symptômes  gastro-intesti- 
naux sérieux  (vomissements,  diarrhée,  météorisme),  et  habituelle- 
ment encore  à  des  symptômes  intenses  de  la  part  du  système 
nerveux  (stupeur,  délires). 

l^foie  est  souvent  passivement  congestionné.  La  rate  est  modéré- 
ment gonflée,  notamment  dans  les  cas  graves.  A  l'autopsie  on  la 
trouve  souvent  à  l'état  d! intumescence  aiguës  comme  dans  d'autres 
maladies  aiguës  infectieuses. 

5.  Reins  et  urine.  —  Le  caractère  infectieux  de  la  pneumonie  ré- 
sulte également  de  l'apparition,  pas  trop  fréquente,  mais  certaine, 
de  la  uépnrite  aiguë  franche.  Elle  débute  le  plus  souvent  du  troisième 
au  sixième  jour  à  partir  du  commencement  de  la  maladie.  On  la 
reconnaît  à  ralbumine,aux  cylindres  et  au  sang  qui  se  mêlent  à  l'urine. 
D'ordinaire  elle  guérit  complètement.  Une  fois  cependant  nous  lavons 
vue  passer  à  l'état  chronique.  \J albuminurie  légère  qu'on  constate  par- 
fois dans  les  pneumonies  graves  est  due  également,selon  nous,  à  un 
faible  degré  d'infection  du  rein,  et  non  pas  à  la  fièvre  comme 
telle. 

On  a  attaché  beaucoup  de  valeur  autrefois  à  la  diminution  des 
chlorures  dans  l'urine  des  pneumoniques.  En  effet,  le  précipité  de 
chlorure  d'argent  qu'on  obtient  en  laissant  tomber  dans  l'urine  une 
goutte  de  solution  de  pierre  infernale  est  parfois  très  faible,  si  même 
il  ne  fait  complètement  défaut.  Cette  diminution  de  chlorure  dé- 
pend en  principe  de  Talimentation  réduite  du  malade.  Cependant 
on  peut  aussi  la  rapporter  à  la  grande  proportion  de  chlorure  de 
sodium  renfermée  dans  l'exsudat  pneumonique. 

Anciennement  on  a  attaché  beaucoup  de  prix  au  riche  cUpôt  d'acide 
urique  qui  se  montre  souvent  au  jour  de  la  crise  (sédiment  briqueté). 
Ce  dé{>ôt  ne  dépend  qu'en  partie  d'une  réelle  augmentation  de 
l'acide  urique  ;  il  est  dû  pour  la  plus  grande  part  à  ce  que  les  condi- 
tions qui  favorisent  la  formation  de  ce  sédiment  comcident  précisé- 
ment avec  les  jours  critiques.  Par  suite  de  la  sécrétion  abondante 
de  la  sueur,  l'urine  est  réduite  en  quantité,  concentrée  et  d'une  très 
grande  acidité.  Donc  Tacide  urique  qu'elle  renferme  peut  facilement 

se  séparer  sous  forme  de  sédiment.  VJexcès  de  Vurée  sécrétée  pen- 

18 


2/4  Maladies  du  poumon. 

dant  la  pneumonie  lui  est  commun  avec  toutes ,  les  autres  maladies 
aiguës  fébriles. 

6.  Système  ner7eux.  —  Dans  la  pneumonie,  comme  dans  toute 
maladie  fébrile  grave,de3  symptômes  nerveux  de  faible  intensité  ne 
font  presque  jamais  défaut.  Tels  sont  la  faiblesse  générale,  l'abatte- 
ment et  surtout  la  céphalalgie,  parfois  très  violente  et  que  la  toux 
vient  aggraver  encore.  La  manifestation  de  symptômes  cérébraux 
plus  graves,  surtout  du  dHire,  est  d'une  importance  plus  considérable. 
On  les  observe  principalement  chez  des  individus  entachés  d'une 
prédisposition  particulière,  comme  chez  les  buveursX^^  délire  donne  à 
la  pneumonie  des  ivrognes  sa  note  caractéristique. 

Tandis  que  les  symptômes  mentionnés  ci-dessus,  même  le  délire 
alcoolique  le  plus  véhément,  manquent  jusqu'ici  d'un  substratum 
anatomiquc  appréciable,  il  existe  pourtant  une  maladie  anatomique 
du  cerveau,  qui,  bien  que  compliquant  exceptionnellement  la  pneu- 
monie, s'y  rattache  incontestablement  par  un  lien  spécial.  Nous 
voulons  parler  de  la  méningite  purulente.  Observée  à  diverses 
reprises  pendant  que  la  méningite  cérébro-spinale  sévissait  épi- 
démiquement,  elle  a  été  rencontrée  aussi  en  dehors  de  cette  circons- 
tance. Le  diagnostic  de  la  méningite  compliquante  est  parfois 
difficile  à  établir,  vu  que  ses  symptômes  propres  sont  aisément  con- 
fondus dans  la  masse  des  graves  phénomènes.  Une  céphalalgie 
térébrante,  la  raideur  de  la  nuque,  la  stupeur  qui  s'accentue  jusqu'au 
coma  le  plus  profond  en  constituent  les  signes  distinctifs  principaux. 
Ces  signes  parfois  sont  à  peine  développés.  L'issue  de  la  méningite 
est  toujours  mortelle. 

7.  Peau.  —  L'apparition  fréquente  de  \ herpès  dans  le  cours  de  la 
pneumonie  est  un  phénomène  caractéristique  et  qui  a  même  une 
certainevaleurdiagnostiquc.Il  se  montre  communément  dudeuxième 
au  quatrième  jour,  paifois  cependant  plus  tard.  Il  siège  le  plus  sou- 
vent aux  lèvres,  surtout  à  l'angle  de  la  bouche,  puis  aux  ailes  du 
nez,  plus  rarement  à  la  joue  ou  à  l'oreille  (herpès  labial,  nasal,  ctc).  On 
ne  l'a  que  très  rarement  observé  en  des  endroits  du  corps  autres  que 
la  face,  tels,  par  exemple,  que  l'avant-bras  et  le  siège.  Nous  avons  vu 
quelquefois  une  double  éruption  herpétique  séparée  par  un  intervalle 
de  plusieurs  jours.  Une  fois  nous  avons  vu  quelques  jours  après 
l'achèvement  de  la  crise,  l'herpès  labial  se  déclarer  à  la  suite  d'une 
recrudescence  fébrile.  La  cause  intime  de  la  production  de  l'herpès 
dans  la  pneumonie  nous  est  inconnue.  En  tout  cas,  il  dépend  de  la 
nature  infectieuse  de  la  maladie  et  doit  être  entièrement  analogue  à 
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Hierpès  qui  se  développe  dans  la  malaria,  le  typhus  récurrent,  la 
méningite  épidémique,  etc.—  Des  affections  cutanées  autres  se  mon- 
trent rarement.  Nous 

avons    vu    Vurticaire  ^      =      3      +      s  ?8ç)io 

dansquelquescas.L'ic- 
têre.comme  complica-    Affi.t. 
tîondclapneumonie,a 
été  décrit  plus  haut. 

8.   Marche    de   la    ^'' 
fièyre.—(  Voyez  fig.  1 7 
et  18.)  La  pneumonie    380,1 
s'accompagne  invaria- 
blement  d'une  fièvre 
plus  ou  moins  intense    ^'' 
à   marche    nettement 
typique.  Au  début  de    360,. 
la  fièvre,  la  tempéra- 
ture s'élèved'ordînaire    „,  PwiidMriM. 

.,  ^      ^    ,  Flff.  17.  E««pl=d=l.«,urb«  fe-brik  dan.  U  pneumonie  croujal» 

rapidement  et  à   une 

grande  hauteur.  Pendant  le  frisson  initial  déjà,  la  chaleur  s'élève  du 
degré  normal  jusqu'à  40*'  et  au  delà.  Nous  manquons  jusqu'ici 
d'observations  suf- 
fisantes pour  déci- 
dersi  lafièvre  monte 
progressivement,  a- 
iors  que  la  pneumo- 
nie débute  graduel- 
lement. Pendant  le 
cours  de  la  maladie, 
la  fièvre,  dans  son 
ensemble,  présente 
uncaractère  continu 
ou  rémittent  et 
simultanément  une 
tendance  marquée 
à  effectuer  de  temps 

en  temps  une  chute  Fig.  18.  Exemple  de  li  courbe  rtlmle  d^ni  une  <  pneamonie 

profonde.    Mais,  vu  inlciminenie.  > 

qu'une  de  ces  crises  pourrait  au   début   être  aisément   envisagée 
E  une  crise  véritable,  et  que  la  reprise  de  la  fièvre  démontre 
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que  ce  ne  sont  que  des  défervesœnces  passagères,  on  les  a  désignées 
sous  le  nom  dqfiseudo-crises.Ces  pseudo-crises  se  déclarent  parfois  dès 
les  premiers  jours  de  la  maladie  ;  dans  d'autres  cas  seulement  plus 
tard.  Elles  peuvent  se  répéter  une  ou  plusieurs  fois,  de  manière 
qu'on  se  trouve  en  présence  d'une  marche  fébrile  à  intermittence 
complète,  Cts pneumonies  appelées  intermittentes,  à  raison  de  l'allure 
de  la  fièvre,  n'ont  rien  à  faire  avec  la  malaria,  observation  qu'il 
importe  de  faire  pour  éviter  de  fréquentes  erreurs. 

Le  degré  de  la  fièvre  peut  être  très  élevé  dans  la  pneumonie;  elle 
atteint  parfois  de  ^oP  à  41^.  La  plus  haute  chaleur  passagère  qu'il  nous 
a  été  donné  d'obso'ver  était  de  42<>,i.  En  général,  il  existe  du  pa- 
rallélisme entre  l'élévation  de  la  fièvre  et  l'intensité  du  cas.  Ce- 
pendant les  pneumonies  les  plus  graves,  voire  même  à  terminaison 
funeste,  parcourent  parfois  leurs  périodes  avec  une  fièvre  d'intensité 
médiocre,  qui  se  meut  entre  380,5  et  39^,5.  C'est  surtout  pendant 
les  premiers  jours  qu'on  note  les  plus  grandes  élévations  de  tempé- 
rature. Nous  n'avons  pas  eu  Iteu  d'observer  aussi  fréquemment  que 
de  nombreuses  assertions  le  feraient  croire,  cette  exacerbation  exces- 
sive qui  précède  immédiatement  la  crise  (la  soi-disant  perturbation 
critique).  Même  dans  les  cas  qui  se  sont  terminés  par  la  mort,  nous 
avons  vu  souvent  pendant  les  derniers  jours  une  décroissance  gra- 
duelle de  la  chaleur.  Cependant  le  contraire  peut  également  avoir  lieu. 
Les  degrés  hyperthermiques  précurseurs  de  la  mort  ne  sont  pas 
propres  à  la  pneumonie,  mais  ils  se  présentent  dans  la  complication 
méningée. 

La  défervescence  est  le  segment  le  plus  caractéristique  de  la  courbe 
pneumonique.  La  chute  de  la  température  s'opère  ordinairement 
sous  forme  d'une  crise  prononcée.  La  nuit  d'ordinaire,  et  à  la  faveur 
d'une  sécrétion  sudorale  plus  ou  moins  abondante,  la  fièvre  baisse  et 
tombe  en  général  à  des  degrés  situés  au-dessous  de  la  normale  (36<>, 
et  même  35<*).  Parfois  de  légères  reprises  viennent  interrompre  cette 
chute  critique,  de  façon  que  ce  n'est  qu'au  matin  du  jour  suivant  que 
la  défervescence  s'est  décidément  accomplie  (ce  qu'on  appelle  la  crise 
prolongée^  Ce  n'est  que  dans  des  cas  exceptionnels  que  la  décrois- 
sance s'opère  d'une  foison  lytique,  ou  par  gradation  descendante. 
Cependant  la  durée  de  la  période  lytique  s'étend  rarement  au  delà 
de  trois  à  quatre  jours  au  plus.  La  décroissance  lytique  se  présente 
ordinairement  dans  les  cas  graves,  de  longue  durée,  dans  les  pneu- 
monies appelées  typhiques  (voyez  ci-dessous)  et  dans  la  pneumonie 
migratoire. 
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Bien  que  le  processus  ahatomique  dans  le  poumon  ne  soit  nulle- 
ment achevé  avec  la  crise,  ordinairement  pourtant  on  compte  le  jour 
de  la  crise  comme  le  dernier  de  la  maladie.  A  partir  de  là,  la  pneu- 
monie n'avance  plus.  Il  n'y  a  que  la  résolution,  la  résorption  de 
Texsudat  et  puis  le  rétablissement  des  forces  qui  demandent  encore 
du  temps.  Pour  ce  qui  concerne  C époque  de  V arrivée  de  la  crise,  Hypo- 
crate  déjà  savait  qu'aux  jours  impairs  surtout,  et  principalement  au 
cinquième  et  au  septième  de  la  maladie,  s'attachait  une  signification 
particulière.  Il  n'y  a  rien  d'étonnant  donc  à  ce  que,  dans  une  maladie 
infectieuse  à  marche  typique,  la  défervescence  soit  liée  jusqu'à  un 
certain  point  à  une  époque  déterminée.  Cependant  la  loi  hypocrati- 
que  présente  de  nombreuses  exceptions.  La  crise  est  parfois  retardée 
jusqu'au  neuvième,  au  douzième  et  au  treizième  jour,  plus  tard  en- 
core. D'autre  part  on  rencontre  aussi  des  pneumonies  très  courtes 
d'un  ou  de  deux  jours  de  durée.  Les  jours  qui  suivent  la  crise,  la 
température  tombée  au-dessous  de  la  normale,  comme  nous  l'avons 
dit,  remonte  à  son  chiffre  habituel.  \ji  pouls  de  même,  qui  pendant 
la  crise  tombe  souvent  entre  50  et  60  pulsations,  en  subissant  parfois 
de  petites  irrégularités,  reprend  après  quelques  jours  sa  fréquence 
normale.  Assez  souvent  on  observe,  les  premiers  jours  qui  succèdent 
à  la  crise,  de  légers  mouvements  fébriles  (38°  jusqu'à  39°  au  plus)  qui 
n'ont  aucune  signification  particulière. 

La  modification  radicale  qui  s'opère  dans  toute  la  scène  morbide, 
aussitôt  que  la  crise  a  eu  lieu,  est  parfois  étonnante.  Ce  qui  frappe 
d'abord  c'est  le  dégagement  rapide  de  la  poitrine.  La  réintégration 
dans  l'état  normal  des  parties  du  poumon  qui  ont  été  atteintes  s'opère 
dans  un  temps  relativement  court.  L'expectoration  devient  plus 
abondante,  et  moins  visqueuse.  Elle  se  dépouille  de  son  aspect  san- 
guinolent et  devient  purement  catarrhale.  Enfin,  cinq  à  six  jours 
après  la  crise,  dans  des  cas  à  parcours  régulier,  la  percussion  et  l'aus- 
cultation ne  fournissent  plus  que  des  résultats  normaux.  Pour  ce  qui 
concerne  la  résolution  retardée  anormalement,  voyez  ci-dessous. 

Modalités  particulières  et  anomalies  de  la  marche  de  la 

pneumonie. 

I.  Pneumonie  des  enfants.  —  Malgré  la  fréquence  de  la  pneumonie 
lobulaire  chez  les  enfants,  la  pneumonie  franche,  lobaire  et  croupale 
n'est  pas  aussi  rare  chez  eux  que  plusieurs  auteurs  l'ont  prétendu 
autrefois.  Ce  n'est  que  chez  les  enfants  les  plus  âgés  qu'on  observe 
un  frisson  initial.  Par  contre,  le  vomissement  du  début  est  très  fréquent 
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dans  la  pneumonie  des  enfants.  Souvent  des  manifestations  cérébrales 
violentes  (délire,  somnolence,  convulsions)  voilent  les  symptômes 
pulmonaires  au  commencement  de  la  maladie.  La  marche  subsé- 
quente, le  développement  des  symptômes  physiques,  la  fièvre,  les 
complications  sont  tout  à  fait  analogues  à  ce  qui  se  produit  dans 
rage  adulte.  Les  crachats  pneumoniques  ne  se  montrent  qu'excep- 
tionnellement au-dessous  de  huit  ans. 

2.  La  pneumonie  des  vieillards  est  toujours  une  maladie  dangereuse. 
Le  début  est  tantôt  brusque,  comme  dans  la  pneumonie  de  Tâge 
moyen,  tantôt  il  est  lent  et  insidieux.  Sa  marche  se  distingue  par  la 
grande  faiblesse  et  la  prostration  profonde  qui  ne  tardent  pas  à  se 
montrer.  Les  symptômes  nerveux  (délire)  ne  sont  pas  rares. 

3.  Pneumonie  des  ivrognes.  Chez  les  buveurs  on  observe  la  pneu- 
monie croupale  avec  une  fréquence  remarquable.  La  marche  clinique 
se  caractérise  surtout  par  les  signes  du  delirium  tremens  qui,  d'ordi- 
naire, apparaissent  dès  les  premiers  jours.  Les  malades  deviennent 
incohérents,  très  agités,  cherchent  constamment  à  quitter  le  lit,  et  tout 
en  étant  couchés,  remuent  nuit  et  jour  leurs  couvertures  et  leurs 
habillements.  Le  caractère  alcoolique  du  délire  se  traduit  aisément 
par  l'ensemble  de  Thabitus  du  malade,  par  le  tremblement  des  mains 
et  de  la  langue  et  par  la  nature  essentiellement  expansive  du  délire. 
Celui-ci  se  rapporte  ordinairement  aux  boissons  préférées  par  le  ma- 
lade, à  ses  derniers  compagnons  de  cabaret,etc.  C'est  seulement  quand 
on  les  maintient  de  force,  que  les  alcoolisants  deviennent  tapageurs 
et  furieux.  Alors  ils  se  croient  engagés  dans  des  rixes  de  taverne. 
Le  délire  alcoolique  est  presque  toujours  accompaigné d*Aallucinati^ns. 
On  considère  comme  caractéristique  la  perception  hallucinatoire  de 
petites  figures  noires  et  mobiles.  Ce  sont  ou  bien  de  petits  animaux, 
(rats,  scarabées)  ou  de  petits  hommes  noirs  qui  donnent  beaucoup 
de  tablature  aux  malades.  En  même  temps,  les  symptômes  pulmo^ 
naires  subjectifs  sont  tout  à  fait  relégués  à  r arrière-plan.  Le  pneumo- 
nique  délirant  ne  se  plaint  ni  de  toux,  ni  de  point  de  côté,  ni  de 
gêne  respiratoire.  C'est  l'examen  objectif  seul,  minutieusement  pra- 
tiqué, qui  assure  le  diagnostic.  Trop  souvent  les  gais  ébrieux  servent 
d'amusement  à  ceux  qui  les  entourent,  jusqu'à  ce  que  tout  à  coup 
les  phénomènes  graves  entrent  en  scène,  que  la  somnolence  s'établît 
et  que  les  malades  succombent  avec  tous  les  signes  de  l'œdème  pul- 
monaire. Le  pronostic  de  la  pneumonie  des  ivrognes  doit  être  consi- 
déré comme  très  funeste. 

4.  Pneumonie  dans  les  maladies  chroniques  préexistantes.  La  pneu- 
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monie  croupale  vient  à  Toccasion  compliquer  tous  les  états  chroni- 
ques possibles.  Elle  est  particulièrement  dangereuse  chez  des  gens 
*  affaiblis  ou  atteints  de  maladies  chroniques  du  cœur  et  du  poumon 
(phthisîe,  emphysème).  La  pneumonie  qui  'est  fréquente  chez  les 
emphysémateux  a  de  l'importance  au  point  de  vue  clinique  parce  que 
l'emphysème  rend  parfois  très  difficile  la  détermination  objective  de 
la  pneumonie.  L'exsudat  croupal  ne  remplit  pas  complètement  les 
alvéoles  élargies  ;  de  là  vient  que  la  matité  et  le  souffle  bronchique 
ne  sont  pas  prononcés. 

5.  Pneumonie  à  localisation  tardive  ou  restreinte.  Pneumonie  cen- 
trale, —  Assez  souvent  on  observe  des  cas,  dont  le  début,  le  parcours 
et  les  symptômes  subjectifs  correspondent  exactement  à  une  pneu- 
monie croupale,  tandis  qu'on  ne  réussit  pas  à  découvrir  objective- 
ment l'infiltration  pneumonique,  malgré  les  investigations  les  plus 
rigoureuses.  La  maladie  commence  par  un  frisson,  la  fièvre  est  élevée, 
les  malades  se  plaignent  de  quelques  légères  douleurs  thoraciques, 
souvent  l'herpès  apparaît,  mais  ce  n'est  qu'au  quatrième,  cinquième 
ou  sixième  jour  de  la  maladie  que  dans  un  endroit  quelconque  de 
la  paroi  thoracîque  on  perçoit  un  peu  de  souffle  bronchique  et  quel- 
ques craquements.  Dans  d'autres  cas  même  la  crise  se  déclare,  sans 
qu'on  ait  pu  avec  certitude  localiser  la  pneumonie.  Il  est  probable 
que  dans  ces  circonstances,  il  s'agit  moins  d'une  localisation  tardive 
que  d'une  infiltration  située  au  centre,  ne  s'approchant  nulle  part  de 
la  périphérie  et  qui,  pour  ce  motif,  ne  se  révèle  que  bien  tard  ou 
même  nullement  à  l'examen  objectif  II  importe  beaucoup  plus  au 
point  de  vue  pratique,  d'observer  attentivement  les  crachats  qui  pré- 
sentent parfois  le  caractère  nettement  pneumonique,  malgré  que  l'exa- 
men physique  ne  découvre  qu'imparfaitement  ou  aucunement  la 
présence  d'une  pneumonie.  Si  le  crachat  lui-même  fait  défaut,  alors 
le  diagnostic  doit  nécessairement  demeurer  en  suspens.  Dans  un  cas 
semblable  de  notre  pratique  ce  fut  seulement  le  jour  consécutif  à  la 
crise,  qu'un  léger  frottement  pleurétique  vint  confirmer  à  posteriori 
le  diagnostic  d'une  pneumonie. 

6.  Pneumonie  typhique,  pneumo-typhus,  pneumonie  astlténique.  On 
désigne  sous  le  nom  de  pneumonies  typhiques  ces  pneumonies 
dans  lesquelles,  indépendamment  des  symptômes  locaux  bénins  ou 
même  fortement  accusés  du  côté  du  poumon,se  manifestent  des  phé- 
nomènes généraux  d'une  gravité  particulière.  D'ordinaire  elles  ne 
commencent  pas  aussi  brusquement  que  les  pneumonies  communes, 
mais  plus  lentement, comme  un  typhus.  Dès  le  début  et  déjà  prédomi- 
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nants  sur  les  symptômes  pulmonaires,  on  voit  les  symptômes  géné- 
raux, comme  la  prostration  profonde,  Tanorexie^la  céphalalgie,  etc, 
occuper  Tavant-scène.  Quand  la  maladie  est  à  son  paroxysme, 
il  existe  un  état  typhique  prononcé,  de  la  stupeur,  du  délire,  une 
grande  sécheresse  dq  la  langue,  un  abattement  général  des  forces, 
de  plus,  un  gonflement  de  la  rate,  parfois  un  léger  ictère,  de  Talbu* 
minurie,  etc.  Ces  cas  doivent  être  envisagés  comme  des  pneumonies 
à  infection  générale  particulièrement  grave.  Ils  se  déclarent  parfois 
sous  forme  endémique.  L'expérience  apprend  que  les  pneumonies 
du  sommet  ont,  plus  souvent  qiu  celles  de  la  base^  la  tendance  à  se 
compliquer  de  phénomènes  nerveux  graves.  La  g^érison  de  ces 
pneumonies  typhiques  ou  asthéniques,  dont  le  parcours  peut  s'éten- 
dre à  deux  semaines  et  au  delà,  se  fait  parfois  sous  forme  de  lysis. 
La  pneumonie  typhique  n'est  nullement  une  forme  morbide  rigou- 
reusement circonscrite.  Ce  terme  ne  sert  qu'à  désigner  d'une  façon 
concise  le  grave  tableau  morbide  général.  Il  n'y  a  pas  moyen  en 
clinique  d'établir  une  forme  spéciale  de  la  pneumonie  migratoire  et 
de  la  pneumonie  bilieuse,  etc. 

Il  n'en  est  pas  de  même,au  point  de  vue  étiologique,  de  la  pneumo- 
nie croupale  qui  se  déclare  au  cours  d'un  véritable  typhus  abdomi- 
nal, mais  qui  est  parfois  très  difficile  à  diagnostiquer.  Il  s'agit  ici 
d'un  typhus  à  localisation  secondaire  dans  le  poumon,  ce  ((ui  n'ar- 
rive que  rarement.  Dans  les  exemples  cités  en  premier  lieu,  il  est  au 
contraire  question  d'une  pneumonie  avec  des  symptômes  d'infection 
générale  (typhiques)  fortement  accusés.  C'est  l'observation  de  l'en- 
semble de  la  marche  morbide  et  la  considération  de  tous  les  symp- 
tômes pris  isolément  qui,  seules,  dans  des  cas  semblables,  rendent 
possible  la  distinction  exacte  entre  les  deux  maladies. 

7.  Pneumonies  à  résolution  traînante.  Tandis  que,  après  l'établisse- 
ment de  la  crise,  la  résolution  de  la  pneumonie  s'achève  d'ordinaire 
en  I  /2  à  I  semaine,  il  y  a  des  cas  dans  lesquels  ce  processus  réclame 
un  temps  beaucoup  plus  long.  La  matité  et  le  souffle  bronchique 
persistent,  en  même  temps  qu'il  y  a  absence  des  râles  humides 
propres  à  la  résolution.  Le  retard  de  la  résolution  présente,  dans  les 
divers  cas, une  durée  très  difrérente.Après  trois  à  quatre  semaines  ou 
plus  de  temps  encore,  la  résolution  peut  finir  encore  par  s'opérer  inté- 
gralement. Nous  tenons  à  mentionner  spécialement  une  forme  de 
résolution  tardive  que  nous  avons  pu  observer  dans  quatre  cas  parfai- 
tement identiques.  Après  l'établissement  de  la  crise,  les  malades 
restent  exempts  de  fièvre  une  semaine  à  peu  près.  Pendant  ce  temps, 
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la  matitë  et  le  souffle  bronchique,  d'ordinaire  peu  intenses,  demeurent 
dans  le  même  état.  Puis  se  manifeste  une  reprise  de  fièvre  à  carac- 
tère modérément  intermittent,  avec  des  exacerbâtions  de  390  a  39^5. 
Cette  fièvre  peut  durer  deux  à  quatre  semaines  ou  même  encore  plus 
longtemps.  On  ne  perçoit  jamais,  si  ce  n'est,  dans  de  très  rares 
exceptions,  de  râU  humide  au  niveau  de  la  partie  tnalade.  Peu  à  peu 
s'établit  manifestement  une  sclérose  légère  du  côté  affecté.  Alors  la 
résonance  devient  petit  à  petit  plus  claire,  le  murmure  respiratoire 
plus  perceptible  et  nettement  vésiculaire  comme  auparavant.  La 
fièvre  s'arrête  et  à  la  fin  la  guérison  est  définitive  et  complète.  Nous 
nous  sommes  constamment  assuré  dans  ces  cas  par  des  ponctions 
exploratrices,  qu'il  n'était  pas  question  de  pleurésie.  Nous  présu- 
mons que  le  fondement  histologique  de  ce  processus  est  la  transfor- 
mation décrite  par  Marchand,  du  contenu  des  alvéoles  en  tissu 
cellulaire  (terminaison  de  la  pneumonie  par  induration).  Les  alvéoles 
cependant  doivent  à  la  fin  redevenir  entièrement  perméables  à 
l'air.  La  marche  que  nous  venons  de  signaler  est  importante  au 
point  de  vue  pratique,  puisque  au  commencement  on  redoutait  le 
passage  de  la  pneumonie  à  une  affection  tuberculeuse  chronique, 
tandis  que  pourtant  une  guérison  complète  et  persistante  a  fini  par 
s'établir. 

8.  Terminaison  de  la  pneumonie  en  phthisie^  sclérose  pulmonaire^ 
gangrène  et  abcès  pulmonaires. 

On  compte  d'ordinaire  trois  terminaisons  non  habituelles  ou  anor- 
males de  la  pneumonie.  La  terminaison  par  €  pneumonie  chronique  >, 
par  gangrène  et  par  abcès. 

Pour  ce  qui  concerne  la  terminaison  par  pneumonie  chronique^ 
nous  avons  déjà  mentionné  un  processus  qui  s'y  rapporte,  la  termi- 
naison par  sclérose  avec  guérison  finale. Dans  des  cas  rares,  la  sclérose 
demeure  permanente.  A  raison  du  défaut  complet  de  recherches 
anatomiques  suffisantes,  il  n'y  a  pas  moyen  de  donner  plus  de  dé- 
tails sur  le  travail  anatomique  qui  s'opère  dans  ces  cas. 

Sous  la  désignation  de  €  pneumonie  chronique  >,  on  comprend 
d'ordinaire  la  terminaison  par  la  phthisie,  c'est-à-dire  la  tuberculose. 
L'idée  que  nous  nous  faisons  aujourd'hui  de  la  nature  de  ces  deux 
maladies  exclut  naturellement  la  possibilité  de  la  transformation 
effective  de  l'une  maladie  dans  l'autre.  Là  donc  où  à  la  suite  d'une 
pneumonie  fibrineuse  franche  se  développe  une  véritable  phthisie  — 
ce  qui  d'ailleurs  a  rarement  lieu  —  il  est  question  ou  bien  d'une  pneu- 
monie chez  un  individu  déjà  tuberculeux  ou  bien  du  développement 
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d'une  tuberculose,  après  le  décours  d'une  pneumonie  chez  un  indi- 
vidu prédisposé  à  la  tuberculose. 

La  terminaison  de  la  pneumonie  par  gangrène  se  déclare  souvent 
chez  les  vieillards  et  les  personnes  affaiblies.  A  notre  avis,  il  doit 
toujours  y  avoir  une  infection  nouvelle  avec  une  matière  corrompue 
et  putride  qui  provoque  la  gangrène.  La  pneumonie  antécédente 
n'est  qu'une  condition  du  développement  de  la  gangrène  et  facilite 
peut-être  la  fixation  des  agents  de  putréfaction.  Cliniquement,  la 
gangrène  se  décèle  avant  tout  par  l'altération  des  crachats. 

La  transformation  de  la  pneumonie  en  abcès  pulmonaire  est  très 
rare.  Nous  ne  sommes  pas  en  état  de  décider  si  à  cet  effet  il  faut 
également  une  cause  d'un  genre  spécial,  ou  bien  si  le  processus 
pneumonique  peut,  par  lui-même,  passer  exceptionnellement  à  l'état 
d'abcès.  Cette  transformation  se  reconnaît  à  la  composition  des 
crachats,  qui,  à  part  une  abondance  de  pus,  contiennent  des  débris 
du  tissu  pulmonaire  (fibres  élastiques).  On  trouve  en  outre,  quand 
on  examine  les  crachats  au  microscope,  des  plaques  de  cholesterine 
et  des  cristaux  d'hématoïdine.  On  observe  quelquefois  une  expecto- 
ration verte  particulière.  Quand  l'abcès  s'est  vidé  au  dehors,  il  reste 
à  son  niveau,  les  signes  d'une  caverne. 

Diagnostic.  —  Il  ne  reste  plus  de  considérations  diagnostiques 
particulières  à  ajouter  à  la  description  que  nous  venons  de  faire  de 
tous  les  symptômes  importants  qui  se  déclarent  dans  la  pneumonie 
croupale.  Il  faut  avant  tout  tenir  compte  du  début  brusque,  de  l'ex- 
pectoration caractéristique,  des  symptômes  physiques  objectifs,  de 
l'apparition  fréquente  de  l'herpès  à  la  face  et  finalement  de  toute  la 
marche  de  la  maladie,  surtout  de  la  courbe  thermométrique.  Quant 
au  diagnostic  différentiel  entre  la  pneumonie  et  la  pleurésie  exsudative^ 
nous  en  parlerons  en  détail  lors  de  la  description  de  cette  dernière. 

Pronostic.  —  La  pneumonie  croupale  appartient  en  général  à  la 
classe  des  maladies  infectieuses  bénignes.  La  majorité  des  cas,  qui 
se  déclarent  chez  des  gens  forts  et  sains  auparavant,  se  termine 
avantageusement  par  une  guérison  complète.  Dans  d'autres  condi- 
tions, la  pneumonie  amène  avec  elle  une  série  de  dangers  dont  la 
connaissance  doit  nous  rendre  toujours  réservés  dans  le  pronostic. 

Le  premier  danger  sérieux  gît  dans  V extension  du  processus.  Si  la 
maladie  progresse  incessamment,  si  elle  envahit  l'un  poumon  dans 
sa  totalité  et  de  plus  encore  des  fragments  de  l'autre,  la  diminution 
du  champ  respiratoire  constitue  une  circonstance  qui  peut,  à  elle 
seule,  amener  l'issue  fatale. 


Pneumonie  croupale.  —  Pronostic.  283 

Un  autre  danger  se  trouve  dans  rapparition  de  certaines  complica- 
tions. \Jn^  pleurésie  exsudative  intense,  surtout  si  elle  est  purulente, 
augmente  la  gêne  respiratoire  et  accroît  par  conséquent  le  péril. 
Plus  dangereuse  encore  est  \^  péricardite  purulente  qui  dans  des  cas 
assez  fréquents  a  été  trouvée  à  Tautopsie  être  la  véritable  cause  de 
la  mort  II  faut  cependant  remarquer  que,  même  malgré  la  pleurésie 
et  la  péricardite  purulentes,  la  guérison  finit  parfois  encore  par  se 
faire.  La  complication,  assez  rare  heureusement,  de  la  méningite 
purulente  est,  selon  toute  probabilité,  irrémissiblement  mortelle. 

Les  dangers  de  Finfection  générale  dans  la  pneumonie,  se  mettent, 
somme  toute,  beaucoup  plus  souvent  à  Tarrière  plan  que  dans  les 
autres  maladies  infectieuses  (typhus).  Cette  infection  générale  se 
révèle  surtout  dans  les  soi-disant  pneumonies  typhiques  (asthéniques). 
Parfois  des  pneumonies  à  caractère  particulièrement  grave  et  perni- 
cieux et  à  léthalité  considérable,se  montrent  sous  forme  endémique  et 
épidémique.  Cependant  ces  cas  se  distinguent  souvent  par  la  vaste 
étendue  du  processus  local  et  le  développement  des  complications 
dangereuses  dont  nous  avons  parlé  plus  haut 

Dans  le  pronostic  de  la  pneumonie,  les  conditions  individuelles 
dans  lesquelles  vivent  les  malades  jouent  le  rôle  essentiel.  Tandis 
qu'un  organisme  sain  jusque-là  et  non  avarié  sort  ordinairement 
vainqueur  de  la  maladie,  une  constitution  détériorée  auparavant  et 
malade  y  succombe  facilement.  C'est  là  que  gît  le  danger  de  la 
pneumonie  chez. les  vieillards,  les  personnes  affaiblies  outre  mesure  et 
mal  nourries,  chez  celles  qui  souffrent  d'emphysème,  de  cypho- 
scoliose,de  lésions  cardiaques,  etc.  C'est  ce  qui  rend  compte  aussi  du 
grand  danger  qui  menace  les  buveurs  quand  ils  sont  atteints  de 
pneumonie. 

La  dépression  profonde  que  Talcoolicisme  chronique  fait  subir  au 
système  nerveux  central  se  traduit  par  le  délirium  tremens  qui  éclate 
avec  tant  de  facilité  et  de  fréquence,  surtout  pendant  la  pneumonie. 
Cette  influence  se  fait  également  sentir  aux  autres  centres  nerveux, 
qu'elle  débilite  et  rend  incapables  de  toute  résistance,  particulière- 
ment les  centres  régulateurs  de  la  circulation  et  de  la  respiration. 
On  ne  doit  donc  pas  s'étonner  de  ce  que  les  buveurs,  même  les 
ouvriers  aux  constitutions  les  plus  robustes  en  apparence,  succom- 
bent si  aisément  à  la  pneumonie  par  insuffisance  respiratoire  et 
cardiaque. 

Si  Ton  se  demande  maintenant,  quels  symptômes  surtout  doivent 
servir  de  guide  pour  juger  de  chaque  cas  en  particulier,  la  réponse  ne 
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saurait  porter  invariablement  sur  un  seul  et  même  point.  La  chose 
essentielle  c'est  toujours  Tétat  du  poumon  et  de  la  respiration.  Mais 
en  outre  il  faut  prêter  une  attention  tout  aussi  scrupuleuse  à  l'état 
général,  à  l'action  du  cœur  et  à  l'élévation  de  la  fièvre,  etc.  Tout  à 
l'heure  nous  avons  signalé  les  principaux  dangers  de  la  pneumonie. 

Parmi  les  terminaisons  anormales  de  la  pneumonie,  la  sclérose 
donne  le  pronostic  relativement  le  plus  favorable.  Pourtant  après  la 
gangrène  pulmonaire  et  l'abcès  du  poumon,  la  guérison  peut  encore 
se  déclarer,  ou  du  moins  un  amendement  très  notable  de  tous  les 
symptômes. 

Traitement.  —  Quand  la  pneumonie  suit  sa  marche  typique  et 
en  général  bénigne,  les  cas  légers  qui  sont  en  grand  nombre,  ne 
'  réclament  pas  de  traitement  particulièrement  actif.  La  plupart  des 
pneumonies  guérissent  à  la  faveur  d'un  traitement  quelconque  et, 
on  peut  presque  dire,  malgré  tout  traitement.  Car,  les  méthckles  en 
honneur  anciennement  et  consistant  en  fortes  soustractions  san- 
guines générales,  aussi  bien  que  certaines  médications  encore  usitées 
de  nos  jours  (et  par  là  nous  visons  spécialement  la  vératrine)  peuvent 
tout  au  plus  être  considérées  comme  des  pratiques  nuisibles,  mais 
certainement  pas  comme  étant  douées  d'une  utilité  réelle.  Et  pour- 
tant d'innombrables  pneumonies  traitées  de  la  sorte  sont  néanmoins 
arrivées  à  la  guérison.  Le  moyen  qui  soit  en  état  d'exercer  sur  le 
processus  pneumonique  lui-même  une  influence  avantageuse,  est 
encore  à  trouver.  Il  s'en  suit  que  la  thérapeutique  de  la  pneumonie 
doit  être  purement  diététique  et  symptamatique.  Conçue  de  la  sorte 
elle  peut  être  véritablement  efficace. 

Les  symptômes  qui  prédominent  dans  chaque  pneumonie,  même 
la  plus  légère,  et  dont  les  malades  demandent  à  être  soulagés  avant 
tout,  ce  sont  le  point  de  côté,  le  tourment  de  la  toux,  la  gêne  et 
l'angoisse  respiratoires.  Comme  la  dyspnée,  ainsi  que  nous  l'avons 
vu,  dépend  en  partie  de  la  douleur,  il  en  résulte  qu'en  calmant  le 
point  de  côté,  on  procure  du  même  coup  au  malade  une  plus  grande 
facilité  à  respirer.  Parmi  les  remèdes  qui  endorment  la  douleur,  on 
compte,  avant  tout,  une  quantité  de  moyens  externes  appliqués  sur 
la  peau  du  côté  malade.  Une  vessie  de  glace  donne  parfois  un 
adoucissement  marqué.  Pourtant  beaucoup  de  malades  ne  la  tolèrent 
pas,  et  donnent  la  préférence  aux  cataplasmes  chauds  ou  aux 
enveloppements  de  Priessnitz.  L'application  plusieurs  fois  répétée 
d'un  bon  sinapisme  peut  aussi  être  d'une  grande  utilité.  Mais  la 
morphine  en  injection  sous-cutanée  est  le  remède  le  plus  efficace  et 
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parfois  indispensable.  Nous  ne  voyons  pas  pour  quel  tnoiif  nous  ne 
pourrions,  pour  amortir  la  douleur,  nous  servir  de  ce  moyen,  natu- 
rellement avec  prudence  et  dans  la  mesure  voulue.  L'accoutumance 
n'en  est  pas  à  redouter,  vu  la  durée  relativement  courte  de  la  maladie. 
On  se  priverait  difficilement  aussi  de  petites  doses  de  morphine 
données  à  l'intérieur  ou  par  la  méthode  endermique,  pour  calmer  le 
besoin  de  tousser. 

Une  autre  médication  dont  la  physiologie  n'explique  pas  la  vertu, 
mais  dont  le  bénéfice  est  basé  sur  une  expérience  incontestable,  ce 
sont  les  soustractions  sanguines  locales.  Le  soulagement,  que  beaucoup 
de  pneumoniques  ressentent  après  l'application  de  huit  à  douze  sang- 
sues sur  le  côté  malade,  est  frappant.  Malgré  cela,  l'émission  sanguine 
ne  sera  prescrite,  qu'en  présence  de  souffrances  considérables,  au  dé- 
but de  la  maladie,  et  chez  des  individus  d'ailleurs  forts  et  parfaitement 
sains  antérieurement.  Des  ventouses  scarifiées  font  le  même  effet. 
Cependant  ce  procédé  est  un  peu  plus  rude,  et  c'est  pourquoi  les 
ventouses  scarifiées  s'emploient  de  préférence  chez  des  gens  robustes 
et  vigoureux  (artisans). 

Le  bain  tiède  ou  frais  constitue  le  plus  efficace,  le  souverain  remède 
pour  faciliter  la  respiration,  activer  l'expectoration,  relever  et  rafrai- 
chir  tout   l'état  général.  Nous  considérons  comme  inutile,  si  pas 
comme   nuisible,  de  mettre   au   bain   tout   pneumonique  dont   la 
maladie   a  un  parcours  bénin.  Car  il  y  a  toujours  certains  désagré- 
ments inséparables  de  chaque  bain.  Ces  désagréments,  dans  les 
cas  graves,  sont  largement  compensés  par  le  soulagement  et  le  bien- 
être  que  les  bains  procurent  aux  malades  et  que  la  plupart  aiment  à 
reconnaître.  L'essentiel,  c'est  que  les  malades  ne  soient  pas  fatigués 
pai;  le  bain,  qu'ils  y  soient  portés,  bien  maintenus  et  soutenus  quand 
ils  y  sont  et  après,  reportés  au  lit.  Comme  les  bains  sont  avant  tout 
prescrits,  nbn  pas  en  vue  de  la  fièvre,  mais  dans  le  but  d'améliorer 
la  respiration  et  à  raison  de  leur  influence  bienfaisante  sur  le  système 
nerveux,  il  ne  faut  pas  que  le  degré  thermométrique  en  soit  trop  bas. 
Ordinairement  on  les  donne  de  20°  à  24°  R.,  plus  chauds  encore  chez 
les  personnes  sensibles  et  affaiblies,  plus  frais  et  pas  au-dessous  de 
200  à  1 8<^  R.  chez  les  gens  forts,quand,en  même  temps,  la  fièvre  est  très 
élevée  et  que  les  manifestations  nerveuses  sont  graves.  Le  nombre 
des  bains  pendant  le  jour  ne  doit  que   rarement  dépasser  trois  à 
quatre.  La  nuit  on  ne  les  prescrit  qu'exceptionnellement,  quand 
les  symptômes  deviennent  menaçants.  L'action  salutaire  des  bains 
.<ie  remarque  surtout  au  soulagement  subjectif  et  au  sentiment  de 
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fraîcheur  qu'accuse  le  malade.  La  respiration  devient  plus  calme,  plus  . 
lente,  mais  plus  profonde.  Souvent  à  la  sortie  du  bain  les  malades 
s'endorment  tranquillement. 

Parmi  les  moyens  internes^  les  antipyrétiques  le  plus  souvent  sont 
sans  utilité  dans  la  pneumonie.  Si  la  température  s'élève  très  haut, 
jusqu'à  4i<',  les  bains  frais  agissent  en  même  temps  en  prévenant 
les  dangers  de  Thyperthermie.  Il  est  rare  qu'on  se  voie  obligé,  dans 
la  pneumonie,  de  recourir  à  de  grandes  doses  de  quinine  (i  à  2  grm). 

On  ordonne  fréquemment  les  expectorants,  surtout  parce  qu'en 
pratique  on  ne  peut  négliger  de  prescrire  un  remède  interne.  Les 
plus  en  usage  sont  une  infusion  d'ipécacuanha,  la  liqueur  ammoniacale 
anisée,  le  tartre  stibié  (autrefois  considéré  comme  un  spécifique 
indispensable  contre  la  pneumonie  !  )  etc. 

Il  faut,  dans  tous  les  cas  graves,  porter  toute  son  attention  sur  la 
conservation  des  forces.  On  doit  veiller  à  ce  que  le  malade  suive  un 
régime  nutritif  et  de  facile  digestion.  On  peut,  sans  arrière-pensée, 
concéder  de  petites  quantités  de  viande,  finement  coupée  ou  hachée 
menu,  quand  le  malade  en  sent  le  goût.  Pourtant  on  se  borne  d'ordi- 
naire, les  premiers  jours  de  la  maladie,  à  donner  des  soupes,  du  lait, 
des  œufs.  Dès  que  se  montrent  les  signes  d'un  affaissement  général  et 
la  petitesse  du  pouls,  il  faut  recourir  aux  excitants^  au  vin,  au  fort 
café  noir,  surtout  à  l'éther  et  au  camphre.  Ce  dernier,  dans  les  cas 
très  graves,  s'emploie  par  la  méthode  sous-cutanée  (dissous  dans  de 
l'huile  d'olive  dans  le  rapport  de  i  :  4).  Quand  les  malades  avalent 
facilement,  on  fait  bien  de  donner  d'heure  en  heure  ou  de  deux  en 
deux  heures  0,1  de  poudre  de  camphre  dans  du  vin. 

Qu'il  nous  soit  permis  de  faire  encore  quelques  remarques  sur 
l'usage  si  répandu  de  grandes  doses d'^/r^^/dans  la  pneumonie.  L'alcool 
libéralement  employé  est  d'une  nécessité  incontestable  chez  les  buvairs^ 
surtout  quand  le  délirium  tremens  débute  ou  est  déjà  prononcé. 
Comme  chez  tous  ceu.x  qui  prennent  du  poison  par  habitude 
(nicotine,  morphine)  sa  soustraction  peut  donner  lieu  aux  symp- 
tômes les  plus  graves,  de  même  aussi  la  privation  subite  de  l'alcool 
chez  les  ivrognes  peut  avoir  les  suites  les  plus  funestes.  L'afflux 
abondant  vers  le  centre  nerveux  du  stimulant  auquel  il  est  habitué, 
est  parfois  en  état  de  prévenir  l'invasion  de  phénomènes  nerveux 
graves,  du  collapsus,  de  l'a  faiblesse  cardiaque  et  respiratoire.  Néan- 
moins la  chose  est  toute  différente  chez  les  malades,  qui,  avant  leur 
maladie,  n'étaient  nullement  accoutumés  à  prendre  de  l'alcool,  ou 
qui  du  moins  n'en  usaient  que  médiocrement.  Il  est  avéré  que  dan.s 
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ces  cas  de  petites  quantités  de  vin  peuvent  avoir  un  effet  excitant  et 
stimulant.  Mais  nous  croyons  qu'on  n'est  pas  autorisé  à  faire  ingur- 
giter sans  discernement  à  tous  les  pneumoniques  quelconques  de 
grandes  masses  d'alcool,  malgré  toute  leur  répugnance.  Est-ce  que 
des  malades  pourront  supporter  ces  masses  d'alcool  quand,  sur  une 
personne  saine  non  habituée  aux  alcooliques,  elles  ont  déjà  un  effet 
si  fâcheux  ? 

Le  traitement  des  maladies  compliquantes  a  lieu  d'après  les  règles 
généralement  en  usage,  dans  chacune  de  ces  affections.  Qu'il  suffise 
de  rappeler,  que  dans  le  délirium  tremens,  des  bains  ticdes  accom- 
pagnés d'affusions  froides  ont  .parfois  un  excellent  résultat.  On  ne 
saurait  se  priver  totalement  des  narcotiques  (morphine,  chloral). 
Cependant  nous  devons  prémunir  contre  l'usage  imprudent  de  trop 
grandes  doses  de  chloral  (au  delà  de  2  à  5  gr.). 


CHAPITRE  SIXIEME. 

• 

Tuberculose  du  poumon. 

(Phthisie   pulmonaire.) 
Pathologie  générale  et  étiologie  de  la  tuberculose. 

Depuis  que  Bayle  le  premier  a  constaté,  en  1 810,  la  présence  en 
masse  considérable  de  nodosités  spéciales  dans  les  organes  les  plus 
divers  et  la  relation  de  ces  nodosités  avec  la  phthisie  pulmonaire,  peu 
de  questions  ont  sollicité  les  travaux  des  cliniciens  et  des  anatomo- 
pathologistes  au  même  point  que  la  question  de  Tétiologie  et  de 
l'essence  de  la  tuberculose.Cependant,aussi  longtemps  que  les  investi- 
gations se  bornaient  à  rechercher  le  critérium  propre  à  ré:;oudre  cette 
question,  dans  la  démonstration  de  certaines  altérations  anatomiques 
devant  être  envisagées  comme  spécifiques  de  la  tuberculose,  l'unité 
de  vues  ne  pouvait  pas  être  atteinte.  Laénnec  adopta  comme  caracté- 
ristique, la  modification  spéciale  des  produits  tuberculeux,  que 
Virchow  plus  tard  décora  du  nom  de  cascification,  et  il  appela 
tuberculeux  tout  ce  qui  se  trouva  être  caséifié.Il  distingua  le  tubercule 
isolé  de  l'infiltration  tuberculeuse  diffuse  (caséeuse).  Par  cela  l.aënnec 
reconnaissait  déjà  la  similitude  de  beaucoup  de  processus  dont  la 
parenté,  souvent  contestée  dans  la  suite,  a  été  rétablie  de  nouveau 
dans  ces  derniers  temps  ;  et  tout  d'abord,  il  admit  la  relation  étroite 
qui  existe  entre   l'infiltration  <L  scrofuleuse  >   des  ganglions  et  la 
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tuberculose.  Une  autre  opinion  acquit  une  certaine  prépondérance, 
après  que  Virchow  eût  démontré  que  des  processus  anatomiques, 
exactement  semblables  à  la  caséifîcation  tuberculeuse,  peuvent  aussi 
se  produire  dans  d'autre$.  circonstances  ;  comme,  par  exemple,  dans 
des  produits  d'inflammation  certainement  exempts  de  tubercules  et 
dans  les  tumeurs  cancéreuses.  En  conséquence,  Virchow  traça  de 
nouveau  une  ligne  de  séparation  nette  entre  le  tubercule,  les 
néoplasmes  et  processus  inflammatoires  en  voie  de  transformation 
caséeuse.  Pour  lui,  le  critérium  anatomique  de  la  tuberculose  c'était 
la  présence  du  tubercule  miliaire^  un  nodule  de  la  grosseur  à  peine 
d'un  grain  de  millet,  grisâtre,  et  composé  de  cellules  semblables  à 
des  corpuscules  de  la  lymphe.  L'étude  de  la  structure  intime  du 
tubercule  miliaire  (Wagner,  Schiippel,  Langhans,  etc.)  a  été  pour- 
suivie de  nos  jours  avec  beaucoup  d'ardeur,  sans  qu'on  soit  parvenu 
à  une  entente  complète  sur  sa  genèse  et  sa  signification. 

Et  pourtant,  en  l'année  1865  déjà,  on  avait  fait  la  découverte  qui 
indiquait  d'une  façon  indubitable  l'unique  voie  -qui  pût  con- 
duire à  une  connaissance  exacte  de  la  tuberculose.  Cette  découverte 
c'était  le  fait  posé  par  Villemin,  de  X^iproduction  artificielle  de  la  tuber- 
culose  par  l'inoculation  d'animaux  sains  avec  des  quantités  minimes 
de  substance  tuberculeuse  et  casêeuse.  D'abord  mises  en  doute  et 
mal  interprétées  de  divers  côtés,  la  transmissibilité  de  la  tuberculose, 
et  par  suite  sa  nature  infectieuse^  sont  aujourd'hui  considérées 
comme  inéluctablement  établies.  Par  un  eflet  de  la  transformation 
générale,  que,  dans  le  cours  surtout  de  ces  dernières  années,  subirent 
les  idées  concernant  l'essence  des  maladies  infectieuses,  l'existence 
d'un  agent  spécifique  et  organisé  dans  la  tuberculose  était  devenue 
un  desideratum  indispensable.  Aussi  Kleps  d'abord  et  puis  Cohn- 
heim  définirent  sans  hésiter  la  tuberculose  du  nom  de  maladie 
infectieuse  spécifique,  et  plus  tôt  même  qu'on  eût  osé  l'espérer, 
R.  Koch  à  Berlin  découvrit  en  x88i  les  véritables  facteurs  de 
l'infection  sous  la  forme  des  bacilles  tuberculeux.  La  définition  de  la 
tuberculose  ne  repose  donc  plus  dorénavant  sur  un  signe  distinctif 
extérieur  et  anatomique.  La  tuberculose  est  la  fnaladie^  qui  est  pravo* 
quée  par  Paction  pathogénique  d'un  genre  spécial  de  bactéries^  des 
bacilles  tuberculeux  découverts  par  Koch. 

Le  temps  qui  s'est  écoulé  depuis  la  découverte  de  la  cause  propre 
de  la  tuberculose  est  trop  court,  pour  qu'on  ait  pu  élucider  à  cette 
heure  les  problèmes  multiples  qui  s'y  rattachent.  Mais  le  but  que 
les  études  doivent  avoir  en  vue  dans  la  question  de  la  tuberculose. 
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de  même  que  les  procédés  par  lesquels  il  doit  être  atteint  sont  clairs 
maintenant  pour  tout  le  monde. 

Les  bactéries  pathogéniques  de  la  tuberculose  appartiennent  au 
groupe  des  bacilles.  Les  bacilles  tuberculeux  sont  constitués  par  des 
productions  très  minces,  sous  forme  de  bâtonnets,  dont  la  longueur 
est  du  quart  ou  de  la  moitié  à  peu  près  d'une  hématie.  Ils  ont  cette 
propriété  particulière  d'être  insensibles  aux  méthodes  usuelles  de 
coloration  des  noyaux  et  des  bactéries,  mais  de  se  colorer  vivement 
sous  rinfluence  de  certaines  autres  solutions  tinctoriales  (voyez  ci- 
dessous).  On  en  constate  la  présence  certaine  dans  toutes  les  diverses 
formes  de  tuberculose  pulmonaire,  tant  dans  les  poumons,  que  dans 
les  crachats  (voyez  plus  bas)  et  dans  les  affections  tuberculeuses 
d'autres  organes  (cerveau,  intestin,  rate,  foie,  reins,  etc.),  de  même 
dans  les  ^  glandes  lymphatiques  scrofuleuses  »  et  les  maladies 
«  fongueuses  »  des  os  et  des  articulations.  Par  là  est  définitivement 
acquise,  au  point  de  vue  ctiologique,  \ identité  des  affectiofis  appelées 
scrofuleuses  et  fongueuses  avec  la  tuberculose^  identité  admise  depuis 
longtemps  d'ailleurs  comme  probable.  De  plus,  des  bacilles  parfai- 
tement similaires  se  retrouvent  dans  la  tuberculose  spontanée  des 
animaux  (singes,  lapins,  cochons  d'Inde)  et  dans  toute  tuberculose 
produite  chez  les  animaux  par  l'inoculation  artificielle.  Enfin,  par  la 
découverte  des  bacilles  tuberculeux  dans  la  <Lpofnmelière  »  ou  phthisie 
des  vaches,  l'identité  de  cette  maladie  avec  la  tuberculose,  que  l'ino- 
culation avait  déjà  démontrée,  a  reçu  une  nouvelle  confirmation. 

Le  fait  que  ces  produits  désignés  sous  le  nom  de  bacilles  tubercu- 
leux sont  effectivement  doués  d'organisation  et  doivent  être  pris  pour 
les  vraies  causes  de  la  tuberculose,a  été  également  établi  par  Koch  sur 
une  base  certaine  au  moyen  des  cultures  qu'il  a  réussi  à  opérer  avec 
ces  bacilles  et  des  inoculations  qu'il  a  faites  au  moyen  des  bacilles 
provenant  de  cette  culture.  Les  bacilles  dérivant  d'une  production 
tuberculeuse  récente  peuvent,  sous  une  température  constante  de 
37<»  à  380  c.  et  placés  sur  du  sérum  sanguin  épaissi  par  l'action  de 
la  chaleur,  ou  bien  sur  quelque  autre  terrain  de  culture  formé  arti- 
ficiellement, être  cultivés  de  telle  manière  qu'ils  s'y  multiplient 
d'une  façon  illimitée.  C'est  de  cette  façon  qu'on  obtient  des  bacilles 
tuberculeux  par  <Lpure  culture  %.  Des  inoculations,  pratiquées  de 
toutes  manières  avec  ces  derniers,  donnent  toujours  un  résultat 
positif.  Les  animaux  deviennent  maladifs,  maigrissent,  succombent 
à  la  fin,  et  à  l'autopsie  on  découvre,  dans  une  étendue  plus  ou  moins 

grande,  une  affection  incontestablement  tuberculeuse  des  organes 
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internes.  Des  inoculations  comme  celles  op>érées  par  Cohnheim 
d'abord,  dans  la  chambre  antérieure  de  l'œil  des  lapins  et  des  cochons 
d'Inde  sont  des  plus  instructives.  Après  une  période  d'incubation 
de  deux  à  trois  semaines,  on  voit  manifestement  dans  l'iris,  l'érup- 
tion des  premières  nodosités  tuberculeuses.  Plus  tard  la  tuberculose 
s'étend  aux  autres  organes. 

Étiologie  de  la  tuberculose  chez  Phomme. 

Il  faut  que  la  diffusion  des  bacilles  tuberculeux  soit  excessive- 
ment étendue,  pour  que  la  tuberculose  se  rencontre  dans  presque 
toutes  les  contrées  de  la  terre.  La  prédisposition  de  la  race  humaine 
à  cette  maladie  doit  également  être  très  grande,  car  ce  n'est  que  par 
elle  qu'on  comprend  cette  donnée  effrayante  de  la  statistique,  qui 
dit  que  la  septième  partie  environ  de  tous  les  /tommes  meurt  de  la 
tuberculose.  Jusqu'ici  il  n'a  pas  été  démontré  et  il  n'est  guère  pro- 
bable que  les  bacilles  tuberculeux  se  multiplient  en  dehors  du 
corps  humain  (comme  c'est  vraisemblablement  le  cas  pour  la  mala- 
ria). Les  bacilles  tuberculeux  qui  ne  peuvent  se  développer  que  sous 
une  chaleur  uniforme  de  300  à  40°,  doivent  donc,  selon  toute  proba- 
bilité, être  considérés  comme  de  vrais  parasites,  qui  ne  vivent  que 
dans  l'intérieur  de  l'organisme,  c'est-à-dire  qu'ils  y  germent  et 
s'y  multiplient.  D'autre  part,  ils  semblent  conserver  longtemps, 
même  en  dehors  du  corps,  leur  virulence  et  Isi/acult/de  se  dévelop- 
per. Les  crachats  phthisiques  peuvent  en  effet  servir  encore  avec 
succès  à  des  inoculations,  même  après  avoir  subi  une  dessiccation 
de  plusieurs  semaines  de  durée.  Les  bacilles  tuberculeux  se  montrent 
aussi  très  résistants  à  l'action  de  la  plupart  des  réactifs  chimiques 
(par  exemple,  à  l'acide  nitrique). 

Quand  donc  une  infection  s'opère  avec  les  bacilles  tuberculeux, 
ceux-ci,  en  dernière  analyse,  proviennent  toujours,  selon  toute  appa- 
rence, d'un  autre  individu  atteint  de  tubercules.  Nous  n'avons  pas 
besoin  de  dire  combien  les  chances  d'infection  sont  multiples,  quand 
on  songe  à  la  diffusion  quasi  universelle  de  la  tuberculose.  Mais  nos 
expériences  concernant  le  mode  intime  de  l'infection  sont  encore 
remplies  de  lacunes.  On  est  assez  fondé  à  présumer  que,  dans  beau- 
coup de  cas,  l'infection  a  lieu  au  moyen  de  Vair  inspiré.  Cela  est 
d'autant  plus  probable,  que  la  tuberculose  prend  la  plupart  du  temps 
son  point  de  départ  dans  les  voies  aériennes  (poumon  et  larynx). 
Les  procédés  d'inoculation  démontrent  d'ailleurs  que  la  première 
propagation  de  la  tuberculose  se  fait  à  partir  du  lieu  de  l'inocula* 
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tîon.  Si  Ton  inocule  dans  la  chambre  antérieure  de  Tceil,  les  premijers 
nodules  tuberculeux  se  montrent,  comme  nous  l'avons  dit,  dans 
riris.  Si  c'est  dans  la  cavité  de  Tabdomen  qu'on  pratique  l'inocula- 
tion, la  tuberculose  du  péritoine  est  la  première  à  se  montrer.  Si  l'on 
fait  inhaler  les  matériaux  d'infection  par  les  poumons,  on  voit  se 
produire  en  premier  lieu  la  tuberculose  pulmonaire.  Depuis  des 
années  déjà,  dans  l'Institut  pathologique  de  Munich,  Tappeiner 
a  fait  des  expériences  en  laissant  inhaler  des  crachats  tuberculeux 
réduits  artificiellement  en  fine  poussière.  Par  cette  méthode  on  pro- 
voquait chaque  fois  une  tuberculose  pulmonaire  chez  les  animaux 
en  expérience.  Il  paraît  par  conséquent  très  probable,  que  dans  la 
tuberculose  de  Thomme  qui  commence  d'ordinaire  par  le  poumon, 
l'agent  infectieux  pénètre  le  plus  souvent  directement  dans  le  pou- 
mon par  l'inspiration. 

Ce  n'est  pas  qu'il  ne  faille  tenir  compte  d'autres  voies  d'infection. 
Il  faut  songer  avant  tout  à  la  possibilité  de  V infection  par  U  canal 
intestinal^  à  la  suite  de  la  déglutition  des  matériaux  d'infection.  A 
cet  égard  la  transmission  de  la  tuberculose  des  animaux  domestiques 
à  r/iomme  joue  peut-être  un  rôle  important.  Or,  comme  la  pomme- 
lière  du  bétail  est  certainement  identique  avec  la  tuberculose  hu- 
maine, il  faut  prendre  en  sérieuse  considération  que  l'usage  de  la 
viande  et,  jusqu'à  un  certain  degré  aussi,  du  lait  des  animaux  atteints 
de  cette  maladie  peut  devenir  une  source  possible  d'infection. 

Quand  on  se  représente  la  diffusion  de  la  tuberculose  et  les  nom- 
breuses chances  d'infection,  il  peut  paraître  étrange  que  malgré 
cela,  tant  de  personnes  encore  restent  exemptes  de  la  maladie.  Une 
circonstance  que  Koch  a  déjà  mise  en  lumière  et  qui  a  de  la  valeur, 
au  point  de  vue  de  cette  question,  c'est  la  croissance  excessivement 
lente  des  bacilles  tuberculeux.  Cela  explique  comment  ces  bacilles 
ne  se  fixent  pas  facilement  à  l'intérieur  du  corps,  et  comment,  dans 
nombre  de  cas,  ils  sont  probablement  éliminés  au  dehors,  avant 
qu'ils  aient  pu  contracter  une  adhérence  définitive. 

Un  second  point,  peut-être  beaucoup  plus  important  encore,  c'est 
la  prédisposition  individuelky  ce  facteur  que  nous  ne  pouvons  pas 
expliquer  davantage,  mais  dont  nous  ne  savons  pas  encore  nou3 
passer  jusqu'ici  dans  la  pathogénèse  de  presque  toutes  les  maladies 
infectieuses.  De  même  que  pour  la  plupart  des  autres  maladies 
infectieuses,  nous  sommes  provisoirement  obligés  en  ce  qui 
concerne  la  tuberculose,  d'admettre  une  prédisposition  individuelle 
inégale  à  l'endroit  de  la  maladie.  De  toutes  les  personnes,  qui  sont 
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exposées  à  l'action  du  poison  morbide,  une  partie  seulement  tombe 
malade,  celle  chez  qui  le  poison  a  réussi  à  se  fixer  et  à  se  développer. 

Depuis  longtemps,  nous  considérons  comme  particulièrement 
voués  à  la  tuberculose,  les  gens  à  constitution  générale  affaiblie.  On 
parle  même  d'un  €  habittis  tuberculeux  >  (voyez  ci-dessous).  Cepen- 
dant il  faut  toujours  se  demander,  jusqu'à  quel  point  ce  que  jusqu'ici 
nous  avons  pris  comme  une  prédisposition  particulière,  n'est  pas 
déjà  l'expression  d'une  maladie  actuellement  existante.  Tandis 
qu'autrefois  on  prétendait  que  les  enfants  «  scrofuleux^  avaient  une 
tendance  spéciale  aux  tubercules,  nous  savons  à  cette  heure,  qu'au 
moins  dans  un  grand  nombre  de  cas,  les  affections  appelées  scrofu- 
leuses  ne  sont  que  des  conséquences  réelles  de  la  tuberculose. 

D'autre  part,  nous  ne  pouvons  assigner  une  véritable  efficacité  à 
cette  foule  d'influences  nocives  envisagées  autrefois  comme  r^«j/j  de 
la  tuberculose,  que  pour  autant  qu'elles  seraient  capables  d'accroître 
la  disposition  à  la  maladie.  \J alimentation  insuffisante^  Pair  corrompu^ 
les  maladies  graves ^  Fétat  puerpéraly  la  misère  et  le  chagrin  ne  peuvent 
naturellement  par  eux-mêmes  engendrer  la  tuberculose.  Mais  il  est 
bien  à  penser,  qu'un  organisme  affaibli  par  une  cause  quelconque, 
possède  moins  de  force  de  résistance  contre  l'action  néfaste  du 
poison  tuberculeux,  qu'une  constitution  saine  et  vigoureuse. 

On  a  parlé  beaucoup  autrefois  du /ox^a^^  i  /a /AM/'j^,  c'est-à-dire 
à  la  tuberculose,  A'autres  affections  pulmonaires.  On  croyait  qu'un 
vieux  catarrhe  pulmonaire,  qu'une  pneumonie  fibrineuse,  et  particu- 
lièrement la  pneumonie  catarrhale  pouvaient  aisément  dégénérer  en 
i  tubercules  >.  Il  va  sans  dire  qu'une  opinion  semblable  n'est  plus 
admissible,  aujourd'hui  que  la  démonstration  a  été  faite  de  la  nature 
spécifique  et  infectieuse  de  la  tuberculose.  Quand,  à  la  suite  d'une 
affection  pulmonaire  quelconque,  nous  voyons  se  développer  une 
tuberculose  pulmonaire,  nous  ne  pouvons  autrement  expliquer  la 
corrélation  des  deux  maladies  qu'en  disant  que  la  première  prête  un 
terrain  favorable  à  l'infection  par  le  virus  tuberculeux.  D'ailleurs  il 
ne  saurait  y  avoir  de  doute  que  nombre  de  ces  affections,  dont  on 
présumait  i.  la  fréquente  transformation  en  tuberculose  >,  étaient  déjà 
elles-mêmes  de  nature  tuberculeuse.  C'est  le  cas,  comme  nous  le 
verrons  plus  tard,  pour  beaucoup  de  pleurésies.  De  même,  personne 
n'oserait  plus  admettre  comme  exacte  l'hypothèse  si  vivement 
défendue  par  Niemeyer,  et  consistant  à  dire  qu'une  hémorrhagie 
primitive  dit  poumon  puisse  être  l'origine  du  développement  d'une 
phthisie  pulmonaire.  Il  est  certain  que,  dans  les  cas  qui  semblent 


Tuberculose  du  poumon.  —  Étiologle,  293 

militer  pour  cette  opinion,  Thémorrhagie  pulmonaire  n'est  pas  la 
cause,  mais  un  symptôme  de  la  tuberculose  préexistante. 

Cependant  aucune  des  causes  qui  favorisent  la  prédisposition  aux 
tubercules,  ne  joue  un  rôle  si  actif  et  d'une  évidence  si  palpable  que 
la  tare  héréditaire.  Le  fait  de  l'hérédité  de  la  phthisie  pulmonaire 
nous  presse  tellement  de  tous  côtés,  qu'il  devait  nécessairement 
s'imposer  à  l'attention  des  anciens  médecins.  A  raison  du  grand 
nombre  de  phthisiques,  on  peut,  grâces  à  une  investigation  minu- 
tieuse, découvrir  que  dans  la  famille  de  chacun  d'eux,  parmi  les 
parents,  les  frères  et  sœurs,  etc.,  il  s'est  produit  déjà  des  cas  plus  ou 
moins  nombreux  de  tuberculose.  Plus  on  entre  dans  les  détails  et 
plus  on  s'applique  à  rechercher  les  différentes  formes  possibles  sous 
lesquelles  se  manifeste  la  tuberculose  (pleurésie,  affections  articu- 
laires ou  osseuses,  etc.),  plus  aussi  on  rencontrera  le  vice  héréditaire 
parmi  les  victimes  de  la  tuberculose. 

Mais,  autant  le  fait  en  lui-même  est  à  l'abri  de  toute  contestation, 
autant  son  explication  est  entourée  de  difficultés.  Quoiqu'il  en  soit, 
la  question  de  l'hérédité  de  la  tuberculose  appelle,  dans  les  cir- 
constances présentes,  un  examen  nouveau  et  approfondi.  Considérée 
en  elle-même,  la  transmission  ancestrale  de  la  tuberculose  peut  par- 
faitement s'accorder  avec  son  caractère  infectieux.  Il  nous  suffirait 
d'admettre  une  analogie  complète  entre  elle  et  la  syphilis,  une 
espèce  de  transport »de  la  matière  infectieuse  des  parents  à  l'enfant 
dès  avant  sa  naissance.  Il  n'existerait  entre  la  syphilis  et  la  tubercu- 
lose qu'une  seule  différence  marquante,  ce  serait  que  les  enfants  de 
parents  syphilitiques  viennent  très  souvent  au  monde  avec  des 
signes  évidents  de  l'infection,  tandis  que  la  tuberculose  congénitale 
prise  dans  le  même  sens,  est  un  phénomène  excessivement  rare. 
Nous  devrions  par  conséquent  assimiler  la  tuberculose  à  cette 
forme  de  syphilis  héréditaire  (syphilis  héréditaire  tardive)  dont  les 
premières  manifestations  infectieuses  ne  se  produisent  qu'à  un  âge 
subséquent. 

Mais  dans  tous  ces  cas  de  tuberculose,  en  apparence  héréditaire, 
la  maladie  est-elle  véritablement  transmise  comme  telle?  Ne  serait-ce 
pas  tout  uniment  la  disposition  qui  se  transmettrait,  laquelle,  en 
présence  de  cette  facilité  d'infection  si  universellement  répandue,  ne 
serait  qu'un  acheminement  vers  la  maladie  véritable?  Ou  bien  les  cas 
si  nombreux  de  tuberculose  prétendument  héréditaire  ne  s'explique- 
raient-ils pas  par  Vinfection  que  communique  aux  enfants  un  parent 
tuberculeux  avec  lequel  ils  vivent  constamment  dans  un  voisinage 
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intime?  Est-ce  que,  chez  rhomme,  la  communication  de  la  tubercu- 
lose ne  peut  pas  s'opérer  delà  mère  malade  à  Tenfant  qu'elle  allaite? 
Nous  devons  nous  borner  à  indiquer  ces  questions,  dont  l'impor- 
tance scientifique  en  même  temps  qu'éminemment  pratique,  est  de 
toute  évidence.  Il  est  impossible  de  leur  donner  dès  à  présent  une 
solution  définitive.  Elles  font  voir  seulement  quelle  clarté  nouvelle  la 
connaissance  précise  de  la  nature  infectieuse  de  la  tuberculose  pro- 
jette sur  les  données  de  la  vieille  expérience. 

l^'àge  du  malade  a  une  influence  spéciale  sur  la  prédisposition  aux 
maladies  tuberculeuses.  La  tuberculose  pulmonaire  en  particulier, 
se  montre  le  plus  souvent  dans  le  jeune  âge,  entre  quinze  et  trente 
ans.  La  maladie  n'est  pas  rare  non  plus  chez  les  enfants.  Après 
quarante  ans,  elle  devient  beaucoup  plus  rare,  mais  la  vieillesse 
avancée  n'en  est  pas  même  exempte.  Le  sexe  n'a  "pas  d'influence  bien 
établie  sur  la  prédisposition  à  la  maladie. 

Anatomie  pathologique  de  la  tuberculose,  et  en  particulier 

de  la  tuberculose  pulmonaire. 

L'étiologîe  de  la  tuberculose  nous  a  fait  voir  que  l'infection  du 
corps,  au  moyen  d'un  genre  particulier  de  micro-organismes  patho- 
géniques,  peut  provoquer  toutes  les  diverses  manifestations  patholo- 
giques, dont  l'ensemble  constitue  la  grande  unité  étiologique  des 
maladies  tuberculeuses.  En  quoi  consiste  maintenant  cette  action 
nocive  que  les  bacilles  tuberculeux  peuvent  opérer  dans  l'organisme? 

En  premier  lieu,  il  faut  remarquer  que  l'action  des  bacilles  tuber- 
culeux est  dans  le  principe  purement  locale.  La  tuberculose  n'est 
pas  de  la  classe  de  ces  €  maladies  infectieuses  générales  >  dans  les- 
quelles la  souffrance  de  tout  l'être,  «  l'infection  généralisée  >  du 
corps  prédomine,  en  reléguant  à  l'arrière-plan  toute  affection  loca- 
lisée. Le  propre  de  la  tuberculose,  du  moins  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  c'est  la  maladie  locale.  Aux  endroits  où  les  bacilles  tuber- 
culeux sont  venus  se  loger,  ils  provoquent  dans  les  organes  des 
altérations  anatomiques  déterminées,  et  c'est  le  trouble  fonctionnel 
qui  en  résulte,  qui  retentit  tout  d'abord  sur  le  reste  de  l'organisme. 
Dans  beaucoup  de  cas,  ce  retentissement  dans  l'ensemble  de  la 
constitution  est  pendant  longtemps  si  minime,  qu'à  bon  droit,  on 
peut  qualifier  la  maladie  de  «  tuberculose  purement  locale  ». 

Le  danger  des  affections  tuberculeuses  consiste  en  ce  que  d'ordi- 
naire cette  affection  locale  atteint  précisément  les  organes  les  plus 


Tuberculose  du  poumon.  —  Anatomie  pathologique.  295 

essentiels  (par  exemple  le  poumon,  le  cerveau)  et  y  détermine  des 
altérations  anatomiques  si  étendues,  qu'à  elles  seules  elles  compro- 
mettent Texistence.  En  outre,  Tinfection  ne  se  borne  pas  toujours  à 
un  seul  organe,  mais  par  des  moyens  et  des  voies  que  nous  appren- 
drons à  mieux  connaître  plus  tard,  la  matière  infectieuse  se  répand 
par  tout  le  corps,  entame  Tun  organe  après  l'autre  ou  même  plu- 
sieurs à  la  fois. 

On  ne  saurait  nier  toutefois,  qu'indépendamment  des  effets  locaux 
du  poison  tuberculeux,  il  ne  se  produise  aussi  des  influences  générales 
qui  ne  sont  pas  sous  la  dépendance  de  l'affection  locale.  L'interpré- 
tation de  ces  faits  est  difficile,  et  en  partie  problématique.  Nous  en 
parlerons  plus  en  détail,  lors  de  la  description  des  symptômes  cli- 
niques généraux  et  de  la  marche  fébrile. 

Les  effets  locaux,  quels  qu'ils  soient,  des  bacilles  tuberculeux  (c'est- 
à-dire  Tanatomie  pathologique  de  la  tuberculose)  concordent  parfai- 
tement, quant  à  leur  essence,  dans  quelque  organe  qu'on  les  recherche. 
La  tuberculose  appartient  au  groupe  morbide  des  soi-disant  €  tumeurs 
infectieuses  >.  L'effet  local  des  bacilles  tuberculeux  consiste  en  ce  que, 
partout  oîi  ils  viennent  se  nicher,  ils  donnent  naissance  à  une  prolifé- 
ration et  à  une  accumulation  de  cellules  qu'on  désigne  sous  le  nom 
^infiltration  tuberculeuse  ou  de  néoplasme  tuberculeux^C^  néoplasme  se 
développe  souvent  sous  forme  de  nodules  de  très  petite  (miliaires)  ou 
de  plus  grande  dimension,  qui  ont  donné  leur  nom  à  la  maladie.^!/ 
point  de  vue  histologique^  le  tubercule  consiste  en  un  amas  de  cellules 
sphéroïdales  qui  ont  complètement  l'aspect  des  corpuscules  de  la 
lymphe  ou  des  globules  blancs  du  sang.  A  côté  d'elles  on  voit  quel- 
ques cellules  plus  grandes  appelées  épithélioîdales,  et  enfin,  deux  à 
trois  cellules  géantes  sxtwé^s  au  centre  ou  plus  excentriquement  C'est 
dans  ces  dernières  surtout,  mais  aussi  à  côté  d'elles,  que  par  l'em- 
ploi des  méthodes  histologiques  appropriées,  on  découvre  les  bacilles 
tuberculeux  spécifiques. 

Les  nodules  de  forte  dimension  sont  formés  en  partie  par  la  con- 
fluence de  nombreuses  petites  nodosités  miliaires.  D'autre  part,  le 
néoplasme  tuberculeux  peut  aussi,  de  prime  abord,  se  produire  d'une 
manière  étendue  et  diffuse  —  sous  forme  de  néoplasie  tuberculeuse 
diffuse  ou  di  infiltration  tuberculeuse  diffuse.  La  néoplasie  tubercu- 
leuse, comme  telle,  ne  se  distingue  presque  pas  des  autres  néopla- 
stes  infectieuses  (syphilis,  lèpre,  etc.)  au  point  de  vue  histologique. 
Mais  ce  qu'il  y  a  de  caractéristique  pour  la  tuberculose,  c'est  le  sort 
ultérieur  de  la  néoplasie,  c'est-à-dire  la  caséification  et  la  destruction 
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finale  du  tissu  de  néofartnation.  L'infiltration  tuberculeuse,  aussi  bien 
que  les  éléments  constitutifs  du  tissu  qu'elle  envahit,  se  mortifient, 
perdent  leurs  noyaux  et  tombent  finalement  en  détritus.  Ce  genre 
de  nécrose  <L  la  caséification  >  appartient  au  groupe  appelé  €  né- 
croses par  coagulation  ».  Partout  où  les  tissus  nécrosés  sont  situés 
superficiellement,  ils  sont  éliminés  et  de  la  sorte  s'établit  Xulcération 
tuberculeuse, 

A  côté  de  la  néoplasie  tuberculeuse,  on  trouve  aussi,  dans  les 
organes  imprégnés  de  tubercules,  de  nombreux  processus  inflamma- 
toires simples  ou  purulents  et  Itémorrltagiques.  Nous  pouvons  con- 
clure de  là  que  les  bacilles  tuberculeux  se  comportent  en  même 
temps  comme  agents  d'inflammation.  Cependant,  en  ce  qui  concerne 
surtout  la  tuberculose  pulmonaire,  il  est  très  probable,  qu'un  grand 
nombre  des  processus  inflammatoires  qui  l'accompagnent,  n'appar- 
tiennent pas  proprement  à  la  tuberculose  comme  telle,  mais  qu'ils 
doivent  être  considérés  comme  de  simples  pneumonies  catarrhales 
par  aspiration.  Ces  pneumonies  seraient  provoquées  par  des  agents 
d'inflammation  qui  viennent  se  mêler  avec  la  plus  grande  facHité 
aux  produits  de  la  sécrétion  stagnante  et  entrée  en  putréfaction. 

Maintenant,  pour  ce  qui  est  des  processus  anatomiques  spéciaux  et 
des  symptômes  propres  à  la  tuberadose  pulmonaire^  notons  que  le 
processus  tuberculeux  commence  d'ordinaire  dans  les  parois  bron- 
chiques du  plus  petit  calibre.  Cependant  ce  n'est  pas  en  beaucoup 
d'endroits  du  poumon  à  la  fois  que  la  maladie  débute,  mais  proba- 
blement en  un  ou  plusieurs  points  circonscrits,  et  le  plus  souvent,  au 
sommet  du  poumon.  Nous  ignorons  le  motif  de  cette  prédilection  du 
point  de  départ  de  la  phthisie  pour  le  sommet  des  poumons.  Ce 
sont  probablement  les  excursions  respiratoires  relativement  moins 
amples  du  sommet  du  thorax  qui  rendent  plus  facile  en  cet  endroit 
la  fixation  des  bacilles  tuberculeux. 

L'infiltration  tuberculeuse  attaque  d'abord  la  paroi  bronchique  et 
de  là  s'étend  peu  à  peu  vers  la  périphérie.  La  bronchite  tuberculeuse 
originaire  devient  péribronchite  tuberculeuse,  A  partir  de  ce  foyer 
morbide  primitif,  et  dès  qu'il  s'est  ulcéré  superficiellement,  la  matière 
infectieuse  est  facilement  entraînée  dans  d'autres  bronches  par  le 
courant  d'air  inspiré.  C'est  ainsi  que  la  maladie  s'étend  toujours  de 
plus  en  plus  loin.  Cette  péribronchite  tuberculeuse  est  déjà  recon- 
naissable  à  l'œil  nu.  On  aperçoit  au  centre  du  foyer,  d'abord  grisâtre 
et  dans  la  suite  d'un  jaune  4[  caséeux  ]^,  le  petit  tuyau  bronchique. 
Souvent  des  foyers  voisins  se  fusionnent  en  partie  les  uns  dans  les 
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autres  et  finissent  par  se  confondre  complètement.  La  lumière  des 
bronches  se  présente  à  la  vue  tantôt  complètement  bouchée  par 
rinfîltration,  ou  bien,  au  milieu  des  péribronchites,  commence  déjà  la 
chute  des  cellules  nécrosées.  Le  calibre  bronchique  s'élargit  de 
manière  à  constituer  une  cavité  étroite  et  irrégulière,  —  le  premier 
ruditnent  de  la  fonnation  de  la  caverne. 

Le  tissu  alvéolaire  du  poumon  ne  saurait  tarder  de  prendre  part  à 
une  affection  des  petites  bronches  de  cette  nature.  La  conséquence 
nécessaire  de  toute  oblitération  persistante  des  bronches,  à  savoir 
Xatélectasie  lobulaire^  doit  nécessairement  se  produire.  Celle-ci  passe 
bientôt  à  Tétat  de  pneumonie  lobulaire,  et  puis,  à  raison  de  sa  nature 
spécifique,  à  l'état  de  pneumonie  caséeuse.  Nous  ne  pouvons  entrer 
ici  plus  avant  dans  tous  les  détails  d'histologie.  Les  alvéoles  sont  rem- 
plies de  corpuscules  de  pus  et  de  cellules  épithélioïdales  d'une  plus 
grande  dimension,  qui  ont  été  considérées  par  beaucoup  d'auteurs 
comme  procédant  de  Tépithélium  alvéolaire.  Les  parois  alvéolaires 
sont  également  infiltrées.A  la  fin,  on  voit  se  produire  au  même  endroit 
la  chute  du  tissu  caséifié  et  mortifié,  et  par  conséquent,  une 
nouvelle  caverne.  D'autre  part,  les  foyers  avoisinants  se  fondent 
souvent  les  uns  dans  les  autres  et  l'infiltration  tuberculeuse  s'étend 
de  plus  en  plus.  C'est  ainsi  que  se  forme  la  pneumonie  caséeuse 
diffuse.  Tous  ces  processus  sont  ordinairement  faciles  à  reconnaître 
à  l'œil  nu.  Par  leur  coloration  grise  et  leur  aspect  gélatineux,  les 
stades  initiaux  (atélectasie,  infiltration)  correspondent  à  Vinfiltra- 
tion  soi-disant  gélatinifornte  de  Laënnec,  tandis  que  le  passage  à 
la  caséification  se  traduit  à  la  vue  par  la  transition  à  la  coloration 
jaunâtre. 

Pendant  que  tous  les  processus  mentionnés  jusqu'ici  sont  destruc- 
tifs  de  leur  nature,  on  rencontre  aussi  dans  la  tuberculose  pulmo- 
naire des  modifications  auxquelles  il  faut  assigner  une  tendance  à  la 
limitation  et  à  la  guérison  de  la  maladie.  A  cette  catégorie  appar- 
tiennent surtout  les  processus  chroniques  interstitiels.  Tout  à  l'entour 
de  l'infiltration  tuberculeuse,  là  principalement  où  les  tissus  sont 
déjà  frappés  de  destruction,  nous  assistons  à  une  régénération  de  tissu 
cellulaire  qui  aboutit  à  la  sclérose  et  à  \^  formation  d'un  tissu  calleux 
dense.  Tout  cela  n'est  possible  que  pour  autant  que  la  néoplasie 
tuberculeuse  et  sa  désagrégation  ne  marchent  pas  trop  rapidement 
et  que  le  tissu  de  nouvelle  formation  ne  soit  pas  détruit  lui-même 
avant  qu'il  ait  eu  le  temps  de  se  scléroser.  Nous  voyons  en  effet 
que  les  callosités  appartiennent  surtout  aux  phthisies  à  marche 
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chronique.  Nous  les  trouvons  aux  endroits  qui  ont  été  atteints  en 
premier  lieu,  et  où  le  processus  tuberculeux  a  peut-être  fini  par 
s'épuiser  de  lui-même.  Microscopiquement,  le  tissu  calleux  se  pré- 
sente sous  forme  d'un  tissu  dense,  ferme,  ordinairement  pigmenté,  et 
qu'on  appelle  induratioji  pigmentée.  Si  la  formation  calleuse  vient 
après  de  vastes  destructions  de  substance  pulmonaire,  elle  peut 
réduire  tout  ce  segment  du  poumon  à  la  moitié  de  son  volume  et  à 
moins  encore.  Cavernes  et  callosités  constituent  ensemble  le  fonde- 
ment anatomique  d'une  sclérose  pulmonaire  d'une  égale  étendue. 
Les  cavernes  sont  le  résultat  de  la  disparition  du  tissu  pulmonaire 
opérée  de  la  manière  habituelle,  ou  bien  encore  de  simples  dilatations 
bronchiques  peuvent  se  produire  par  la  rétraction  du  tissu  sclérosé 
(caverties  broncluctasiqiies). 

Le  travail  sclérosique,  dans  la  tuberculose  pulmonaire,  démontre 
que  le  processus  tuberculeux  est  en  lui-même  susceptible  de  guéri- 
son.  L'incurabilité  de  la  plupart  des  cas  de  phthisie  tient  à  ce  que, 
une  fois  qu'un  foyer  tuberculeux  est  constitué,  la  matière  infectieuse 
qui  en  émane  pénètre  constamment  dans  des  bronches  nouvelles  et 
y  provoque  une  nouvelle  tuberculose.  C'est  ainsi  que  la  maladie  se 
propage  de  plus  en  plus  loin.  La  tuberculose  qui,  originairement, 
n'était  localisée  que  dans  un  des  sommets,  atteint  petit  à  petit  les 
segments  inférieurs  du  poumon.  La  toux  ramène  dans  la  trachée  la 
matière  infectieuse,  qui,  de  là,  peut  être  aspirée  dans  l'autre  poumon. 
Celui-ci  s'affecte  à  son  tour,  et  ainsi  se  forment  à  la  fin  ces  délabre- 
ments étendus  qui  rendent  impossible  le  prolongement  de  l'existence. 

A  part  les  endroits  spécifiquement  malades,  on  trouve  souvent 
dans  le  poumon  des  phthisiques,  des  processus  catarrhaux  simples  et 
inflammatoires  y  des  bronchites,  des  pneumonies  catarrhales  lobu- 
laires,  parfois  aussi  de  la  pneumonie  croupale  (rarement  d'une 
grande  étendue).  Ces  altérations  peuvent  dépendre  en  partie  dc^ 
propriétés  phlogogènes  des  bacilles  tuberculeux  eux-mêmes.  D'un 
autre  côté,  il  s'explique  assez  aisément,  que  dans  les  sécrétions 
des  bronches  et  des  cavernes,  il  peut  venir  se  fixer  d'autres  agents 
d'inflammation  en  grand  nombre  qui  donnent  lieu  à  des  complica- 
tions de  la  part  de  la  muqueuse  bronchique  et  des  alvéoles.  C'est 
ainsi  que  dans  la  tuberculose  on  peut  occasionnellement  voir  se 
produire  la  gangrène  pulmonaire  disséminée. 

Qu'on  se  représente  encore  une  fois  la  série  des  processus  anato- 
miques  qui  se  rencontrent  dans  la  tuberculose  pulmonaire  et  qui 
peuvent  se  combiner  de  la  manière  la  plus  variée,  et  l'on  comprendra 
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« 

la  grande  variété  du  tableau  anatomique  qu'offre  la  maladie 
dans  son  ensemble.  La  bronchite  simple,  la  tuberculose  de  la  paroi 
bronchique  et  la  périchondrite  tuberculeuse,  la  pneumonie  caséeuse 
diffuse,  la  destruction  du  néoplasme  tuberculeux  (genèse  de  la 
caverne)  d'une  part,  de  l'autre,  la  pneumonie  scléreuse  interstitielle, 
la  formation  du  tissu  calleux  et  l'induration  pigmentaire,  telles 
sont  les  lésions  anatomiques  élémentaires  desquelles  se  compose 
l'ensemble  du  processus  dans  ses  formes  les  plus  diverses.  En  outre, 
nous  ne  pouvons  omettre  de  dire  qu'on  rencontre  souvent  quelques 
tubercules  miliaires  isolés  répandus  par  ci  par  là  dans  le  poumon. 
Les  affections  tuberculeuses  secondaires  de  la  plèvre  et  d'autres  organes 
seront  décrites  en  particulier. 

Marche  clinique  générale  de  la  tuberculose  et  de  la 
tuberculose  pulmonaire  en  particulier. 

Pour  pouvoir  juger  de  la  grande  diversité  des  aspects  cliniques 
que  revêt  la  tuberculose,  il  faut  principalement  avoir  égard  aux  con- 
sidérations qui  suivent.  Et  d'abord,  le  point  le  plus  important  à 
noter  c'est  Yendroit  de  Finfection  primitive^  c'est-à-dire  l'endroit 
où  surgit  en  premier  lieu  une  affection  locale,  née  du  poison 
tuberculeux.  Comme  nous  l'avons  dit,  c'est  le  poumon  qui,  dans  un 
grand  nombre  de  cas,  est  l'organe  primitivement  atteint.  Nous 
désignons  ces  cas  sous  le  nom  de  tuberculose  primitive  du  poumon. 
Dans  d'autres  cas,  le  poison  tuberculeux  se  fixe  tout  d'abord  dans  le 
larynx  {tuberculose primitive  du  larynx)^  ou  bien,  il  pénètre  d'emblée 
dans  l'intestin  {tuberculose  intestinale  primitive)^  soit  encore  dans  les 
organes  urinaires  et  génitaux  [tuberculose  primitive  de  Vappareil 
^énitO'Urinairé),  Dans  d'autres  circonstances  qui  nous  laissent 
dans  le  doute  sur  la  voie  la  plus  courte  qu'a  suivie  l'infection,  on 
dirait  qu'il  s'agit  d'une  tuberculose  primitive  des  membranes  séreuses. 
Enfin,  on  compte  en  fort  grand  nombre  les  affections  tuberculeuses 
primitives  des  os  et  des  articulations,  parmi  lesquelles  viennent  se 
ranger  une  grande  quantité  de  ce  qu'on  appelait  autrefois  les  arthrites 
et  les  ostéites  chroniques,  scrofuleuses  et  fongueuses.  Il  est  évident 
que  toutes  ces  mal^dieSyétiologiçuement  semblables,  doivent  présen- 
ter en  clinique  un  tableau  complètement  divergent. 

En  second  lieu,  la  tuberculose  présente  la  plus  grande  diversité 
dans  sa  marche,  et  cela  parce  que  la  propagation  du  processus  local 
tuberculeux,  sous  le  rapport  de  la  durée,  est  sujette  aux  caprices  les  plus 
variés.  Ainsi,  dans  tel  cas,  la  tuberculose  peut  exercer  dans  les  deux 
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poumons  les  plus  grands  ravages  en  quelques  mois,  même  en  quel- 
ques semaines.  Dans  telle  autre  circonstance  elle  peut  rester  presque 
stationnaîre  pendant  des  années  ou  bien  ne  progresser  que  très  len- 
tement. Nous  ne  savons  nullement  d'oli  dépendent  ces  diversités 
d'allures.  Les  circonstances  du  milieu  où  vivent  les  malades  influent 
grandement,  cela  va  sans  dire.  Mais  en  dernière  analyse,  il  faut  pres- 
que toujours  s'en  rapporter  à  certaines  prédispositions  différentes 
chez  chaque  individu,  qui  tantôt  entravent  et  tantôt  accélèrent 
l'extension  de  la  maladie. 

Une  troisième  circonstance  enfin  qui  fait  varier  la  marche  de 
l'infection  tuberculeuse,  c'est  le  mode  de  propagation  ultérieure  du 
poison  tuberculeux  dans  Porganisme,  Comme  nous  allons  le  voir,  lors 
de  la  description  de  la  tuberculose  dans  les  organes  en  particulier, 
il  y  a  plusieurs  voies  par  où  la  tuberculose  peut  se  transporter  d'un 
organe  à  l'autre.  Dans  ce  cas,  plusieurs  circonstances  de  pur 
hasard  jouent  un  rôle,  et  on  comprend  aisément,  combien  le  tableau 
morbide  dans  son  ensemble  peut  être  modifié,  d'après  la  rapidité  et 
l'intensité  de  l'invasion  des  organes  pris  à  part. 

Après  ces  prolégomènes  généraux  que  nous  ayons  cru  nécessaires 
pour  l'intelligence  exacte  des  maladies  tuberculeuses,  nous  passons 
à  la  description  spéciale  de  la  marche  clinique  de  la  tuberadose  pulmo- 
naire. 

Le  début  de  la  tuberculose  pulmonaire  est,  la  plupart  du  temps,  tout 
à  fait  lent  et  insidieux.  Ce  n'est  que  d'une  manière  approchante  que 
les  malades  peuvent  assigner  l'époque,  à  partir  de  laquelle  ils  se  sont 
sentis  indisposés.  Les  symptômes  morbides  qu'ils  accusent  se  rap- 
portent d'ordinaire  directement  aux  organes  respiratoires.  Avant 
toute  chose,  c'est  la  toux  qui  préoccupe  le  malade  et  \ expectoration 
qui  l'accompagne.  En  même  temps  il  se  déclare  parfois  des  douleurs 
pectorales^  soit  des  points  de  côté,  soit  des  douleurs  précordiales  ou 
interscapulaires.  De  plus,  les  malades,  à  ce  moment  déjà,  éprouvent 
souvent  un  sentiment  de  dyspnée^  notamment  à  l'occasion  de  tout 
effort  corporel  un  peu  soutenu. 

A  part  ces  symptômes,  qui  dénotent  assez  clairement  que  le 
poumon  est  en  souffrance,  il  peut  déjà  exister  des  caractères  géné- 
raux assez  marqués.  Le  plus  frappant  c'est  Yémaciation  des  malades, 
que  \di perte  d'appétit  explique  en  partie,  mais  dont  elle  ne  rend  pas 
entièrement  compte.  Outre  la  maigreur,  on  observe  souvent  un^pàkyr 
et  une  anémie  croissantes  de  la  peau.  De  plus,  les  malades  éprouvent 
un  abattement  général  qui  va  grandissant,  de  l'alangruissement  et  de 
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l'aversion  pour  le  travail.  Parfois,  dès  les  premiers  jours,  se  déclarent 
At  légers  mouvements  fébriles  y  qui  provoquent  chez  les  malades  des 
sensations  subjectives  de  frisson  et  chaleur  se  succédant  alter- 
nativement. La  tendance  aux  sueurs  nocturnes  profuses  peut  aussi  se 
montrer  de  bonne  heure. 

Tous  ces  différents  symptômes  généraux  doivent  instamment  sol- 
liciter le  médecin  à  ne  pas  faire  fi  des  malaises,  si  légers  qu'ils  soient, 
qui  coexistent  du  côté  de  la  poitrine,  mais  le  faire  songer  toujours  à 
la  possibilité  d'une  tuberculose  commençante.  Il  est  très  înlportant 
de  savoir  que  les  manifestations  pulmonaires  s'effacent  parfois  com- 
plètement derrière  les  symptôtnes  géftéraux  que  nous  avons  mentionnés 
et  ne  sont  que  très  peu  ou  pas  du  tout  appréciées  par  les  malades 
eux-mêmes.  De  là  vient  que  très  souvent  la  phthisie  pulmonaire,  au 
début, est  considérée  pendant  un  longlaps  de  temps,  comme  une  simple 
<  chlorose  »  et  traitée  en  conséquence.  C'est  l'examen  objectif  du 
poumon,  pratiqué  de  bonne  heure  et  rigoureusement,  qui  seul  peut 
prémunir  contre  une  semblable  erreur. 

Les  symptômes  pulmonaires  aussi  bien  que  les  symptômes  géné- 
raux acquièrent  plus  de  valeur,  quand  on  a  affaire  à  un  malade  chez 
lequel  on  peut  soupçonner  une  t  prédisposition  tuberculeuse».  Très 
souvent,  il  est  question  de  personnes  dans  la  famille  desquelles 
(parents  ou  frères  et  sœurs)  il  s'est  déclaré  plusieurs  cas  de  phthisie 
pulmonaire.  Ce  sont  des  personnes  qui  ont  toujours  été  faibles  et 
pâles  et  qui,  dès  leur  bas  âgfe,  ont  montré  une  tendance  maladive 
particulière,  notamment  à  l'endroit  des  organes  respiratoires.  Parfois 
ces  malades  ont  eu  fréquemment  des  maladies  antérieures  que,  con- 
formément aux  idées  actuelles,  nous  devons  mettre  en  relation 
directe  avec  l'infection  tuberculeuse.  En  disant  cela,  nous  avons 
particulièrement  en  vue  ces  nombreux  cas  de  tuberculose  pulmonaire 
chez  des  gens  qui  ont  souffert  auparavant  de  «  tnaladies  scrofuleuses  ». 
La  K  scrofulose  »  était  autrefois  et  est  encore  maintenant  considérée 
en  partie  comme  une  forme  morbide  particulière.  Elle  est  caracté- 
risée par  des  «  gonflements  chroniques  des  ganglions  lympliatiques  » 
qui  se  déclarent  surtout  à  la  région  du  cou,  puis  par  la  tendance  à 
la  production  de  certaines  inflamtnations  chroniques  aux  yeux 
fblépharite,  conjonctivite,  kératite  scrofuleuses),  aux  oreilles  (otite 
moyenne  j,  à  la  peau  (diverses  formes  d'eczéma  soi-disant  scrofuleux); 
finalement  aussi  par  la  formation  d affections  chroniques  fongueuses 
des  os  et  des  articulations.  Des  manifestations  semblables  de  la 
K  scrofulose  »  précèdent,  en  effet,  dans  beaucoup  de  cas,  le  développe- 
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ment  des  premiers  symptômes  pulmonaires  dans  la  tuberculose.  Ce 
fait  cependant,  comme  il  a  été  dit,  ne  doit  pas  être  interprété  en  ce 
sens  que  la  scrofulose  se  transformerait  en  tuberculose.  Il  est  avéré 
que  beaucoup  d'affections  scrofuleuses  sont  effectivement  déjà  tuber- 
aileusesy  comme  il  a  été  démontré  autrefois  avec  certitude  par  le 
résultat  des  inoculations  pratiquées  sur  les  animaux,  et  à  l'heure 
présente  par  la  découverte  des  bacilles  tuberculeux  dans  les  ganglions 
lymphatiques  «  scrofuleux  »  et  dans  les  fongosités  des  os  et  des  arti- 
culations. Du  reste,  le  concept  de  la  scrofulose  n'est  nullement 
renfermé  dans  des  limites  rigoureuses  et  il  arrivait  souvent  autrefois 
que  d'autres  affections  (non  tuberculeuses)  étaient  comprises  soils 
cette  dénomination  qui  n'avait  d'ailleurs  de  signification  qu'au  point 
de  vue  de  la  séméiologie  et  de  la  pratique. 

Très  souvent  la  tuberculose  pulmonaire  se  déclare,  comme  nous 
l'avons  dit,  chez  des  personnes,  qui  ont  beaucoup  souffert  auparavant 
du  côté  de  la  muqueuse  respiratoire,  dont  le  poumon,  comme  on 
s'exprime,  est  le  côté  faible  ou  présentant  <L  le  moins  de  résistance  i^. 
L'explication  de  ce  phénomène  est  douteuse.  En  vérité,  la  tendance 
à  la  tuberculose  peut  parfois  coïncider  avec  la  prédisposition  à  d'autres 
affections  pulmonaires.  C'est  ainsi  qu'on  voit  parfois  des  tuberculeux 
qui  antérieurement  ont  eu  plusieurs  fois  la  pneumonie  croupale. 
Dans  d'autres  cas,  la  prédisposition  à  la  tuberculose  peut  avoir  été 
engendrée  par  l'affection  de  la  muqueuse  respiratoire  qui  a  précède. 
Enfin  les  maladies  antécédentes  des  organes  respiratoires  sont 
parfois  déjà  de  nature  tuberculeuse.  C'est  le  cas  notamment  pour  la 
pleurésie.  Nous  nous  expliquerons  encore  plus  intimement  à  propios 
de  la  pleurésie,  sur  la  relation  qu'elle  affecte  avec  la  tuberculose  pul- 
monaire. 

Quand  donc  nous  avons  avancé  que  les  premiers  signes  de  la 
tuberculose  pulmonaire  se  déclarent  souvent  chez  des  personnes  ne 
jouissant  pas  auparavant  d'une  santé  parfaite,  cette  proposition  ne 
concerne  qu'une  partie  des  cas.  Car  nous  voyons  parfois  exactement 
les  mêmes  symptômes,  tant  du  côté  du  poumon  que  du  côté  de  l'état 
général,  se  montrer  chez  des  gens  en  apparence  parfaitement  bien 
portants  et  vigoureux.  Aucune  constitution  n'est  complètement  à 
l'abri  de  la  tuberculose.  Nous  avons  vu  mourir  de  phthisie  des 
athlètes  du  cirque  taillés  en  hercules. 

A  rencontre  du  mode  de  développement  lent  et  graduel  de  la 
tuberculose,  dont  nous  avons  parlé  jusqu'ici,  i!  se  fait  dans  d'autres  cas 
une  invasion  soudaine.  Parfois  les  malades  vont  jusqu'à  assigner  une 
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date  fixe  à  leur  maladie.  Il  arrive  alors  qu'ils  en  accusent  une  nocuité 
déterminée,  dont  l'action  a  donné  Téveil  aux  premiers  symptômes. 
Il  va  sans  dire  qu'on  ne  doit  accorder  à  ces  influences  (refroidisse- 
ments, boisson  froide,  surmènement,  commotion  morale  profonde), 
d'autre  valeur  que  celle  d'une  cause  occasionnelle. 

Quelques  faits  appartenant  à  notre  observation  personnelle  dans 
lesquels  des  jeunes  gens  tombaient  malades  assez  soudainement 
avec  des  symptômes  généraux  fébriles^  relativement  graves,  nous 
semblent  dignes  de  remarque.  Au  commencement,  il  n'y  avait  pas 
moyen  de  découvrir  la  cause  de  la  fièvre,  de  façon  que  le  diagnostic 
était  incertain  ou  même  inclinait  erronément  vers  un  typhus.  Ce 
fut  seulement  quelques  jours  plus  tard  que  se  déclarèrent  des  symp- 
tômes du  côté  du  poumon  et  que  la  détermination  physique  d'une 
phthisie  pulmonaire  fut  rendue  possible.  La  plupart  de  ces  cas  prirent 
une  marche  rapidement  progressive. 

Il  faudrait  enfin  rappeler  encore  les  cas,  dans  lesquels  le  premier 
développement  de  la  tuberculose  s'opère  non  dans  le  poumon,  mais 
dans  le  larynx.  La  symptomatologie  exacte  de  ces  cas  a  été  faite 
déjà  au  chapitre  de  la  laryngite  tuberculeuse. 

La  marche  ultérieure  de  la  tuberculose  pulmonaire  peut  présenter 
tant  de  variantes,  qu'il  est  impossible  de  les  énumérer  toutes. 

Dans  quelques  cas  la  tuberculose  pulmonaire  marche  avec  une 
rapidité  excessive.  De  semaine  en  semaine,  pour  ainsi  dire,  on  peut 
poursuivre  objectivement  l'extension  graduelle  de  la  maladie.  Aussitôt 
après  que  le  sommet  d'un  seul  côté  est  devenu  malade,  la  base  du 
même  côté  s'afiecte  bientôt  à  son  tour,  puis  l'autre  poumon,  soit 
d'abord  au  sommet,  soit  à  la  base.  Outre  les  symptômes  pulmonaires, 
il  existe  une  fièvre  relativement  élevée,  un  amaigrissement  progressif 
et  une  prostration  générale  des  forces.  La  mort  vient  après  quelques 
mois  déjà.  On  désigne  de  tels  cas  du  nom  de  <i  phthisie  floride  >  ou 
de  i.  plUhisie  galopante  >. 

Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  la  maladie  a  une  tnarclu  particu- 
lièrement chronique.  Dès  le  début,  la  maladie  se  développe  très 
lentement,  ou  bien,  après  un  commencement  d'une  certaine  acuité, 
il  se  déclare  comme  un  arrêt  dans  les  symptômes.  Le  malaise  thora- 
cique  ne  se  dissipe  pas  complètement,  mais  il  est  moins  accentué  et 
beaucoup  moins  gênant  pour  le  malade.  Pendant  des  mois,  l'examen 
physique  du  poumon  ne  révèle  aucun  progrès  dans  l'extension  du 
processus  pulmonaire.  La  fièvre  concomitante  est  faible  ou  nulle. 
La   nutrition   se    maintient  dans  d'assez    bonnes  conditions.   Ces 
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différents  cas  diffèrent  grandement  les  uns  des  autres.  Des  périodes 
de  mieux-étre  succèdent  à  des  phases  plus  mauvaises,  ce  qui  tient 
pour  une  grande  part  aux  habitudes  judicieuses  du  malade,  aux 
précautions  et  aux  soins  dont  il  s'entoure. 

Ce  sont  surtout  les  phthisies  scléreuses  unilatérales  (voyez  ci-des- 
sous) qui  affectent  cette  marche  relativement  bénigne.  L'affection 
reste  pendant  des  années  circonscrite  à  un  seul  poumon.  La  sclérose 
qui  se  produit  prouve  le  peu  de  tendance  du  processus  tuberculeux 
à  s'étendre  et  c'est  ainsi  que,  grâce  à  des  précautions  suffisantes,  les 
malades  peuvent  jouir  pendant  des  années  d'un  bien-être  relatif. 

La  phthisie,  qui  pendant  longtemps  a  provoqué  des  manifesta- 
tions graves,  peut  également  subir  un  arrêt  momentané  avec  une 
amélioration  marquée  de  tous  ses  symptômes.  Il  arrive  d'autre  part, 
que  des  phthisies  qui  pendant  longtemps  n'ont  fait  aucun  progrès, 
présentent  tout  à  coup  une  aggravation  de  tous  les  signes  morbides. 

Il  y  a  toutes  les  nuances  possibles  entre  ces  deux  extrêmes  :  la 
phthisie  floride  et  la  phthisie  à  marche  lentement  chronique  de 
plusieurs  années  de  durée.  Si  l'on  se  figure  les  modifications  nom- 
breuses que  la  marche  de  la  maladie,  dans  son  ensemble,  peut  éprouver 
de  la  part  des  complications,  on  comprendra  la  diversité  du  tableau 
morbide  clinique  de  la  phthisie. 

La  terminaison  dans  la  plupart  des  cas,  c'est  la  mort.  Elle  se  présente 
sous  forme  d'un  épuisement  général,  ou  bien  comme  conséquence 
directe  de  l'insuffisance  respiratoire  finale,  ou  bien  encore  elle  est 
déterminée  par  des  complications  (méningite  tuberculeuse,  tubercu- 
lose miliaire,  hémorrhagies  pulmonaires,  pneumothorax,  etc).  La 
guérison  du  processus  tuberculeux  en  lui-même  est  certainement 
possible.  Mais  la  grande  rareté  des  guérisons  dans  la  tuberculose 
pulmonaire  tient  surtout  à  la  possibilité  de  la  propagation  continue 
du  poison  tuberculeux  dans  le  corps.  Cependant,  on  ne  saurait  nier, 
en  se  basant  sur  les  données  de  la  clinique,  aussi  bien  que  de  l'ana- 
tomie  pathologique,  que  des  guérisons  même  définitives  de  la  tuber- 
culose pulmonaire  ne  soient  possibles.  Naturellement  i!  ne  saurait 
être  question  d'un  rétablissement  intégral  du  tissu  pulmonaire  dans 
son  état  primitif;  mais  d'une  guérison  avec  arrêt  du  processus 
tuberculeux  et  formation  cicatricielle  (sclérose).  Cependant,  comme 
nous  l'avons  dit,  des  guérisons  semblables  ne  se  font  que  rarement 
et  seulement  quand  les  altérations  pulmonaires  sont  peu  étendues. 
La  possibilité  de  la  guérison  dépend  au  surplus  des  conditions  du 
milieu  dans  lequel  vivent  les  malades. 
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Symptômes  en  particulier  et  complications. 

I.  Symptômes  du  côté  du  poumon. 

Douleur  pectorale.  Le  poumon  peut  être  détruit  dans  une  vaste 
étendue  sans  qu'il  y  ait  aucune  sensation  douloureuse.  Beaucoup  de 
cas  de  phthisie  pulmonaire  ont  une  marche  complètement  indolore. 
D'autres  fois,  au  contraire,  de  vives  douleurs  dans  les  côtés  ou  sur  le 
devant  de  la  poitrine  constituent  une  des  plus  grandes  souffrances 
du  malade.  Il  est  probable  qu'elles  sont  toujours  dues  à  une  affection 
concomitante  de  la  plèvre  (pleurésie,  adhérences  pleurétiques).  Chez 
les  malades  que  tourmente  une  toux  incessante,  il  se  déclare  parfois 
des  douleurs  par  excès  de  tension  dans  les  muscles  de  l'abdomen  et 
aux  attaches  du  diaphragme.  Des  douleurs  pongitives  entre  les 
épaules  sont  considérées  par  quelques  auteurs  comme  un  signe 
diagnostique  assez  important  dans  la  phthisie  commençante. 

Toux.  Le  plus  souvent  la  toux  est  un  des  symptômes  les  plus 
pénibles  de  la  phthisie.  Son  intensité  pourtant  varie  beaucoup 
selon  les  cas,  et  aussi  chez  le  même  malade  à  des  époques  diffé- 
rentes. On  remarque  parfois  que  malgré  le  progrès  continu  de  la 
phthisie,  la  toux  reste  extrêmement  rare  ou  fait  même  complètement 
défaut.  Il  s'agit  d'ordinaire  alors  de  malades  d'une  sensibilité  très 
émoussée.  Quand  la  toux  est  très  violente,  c'est  pendant  la  nuit 
qu'elle  accable  le  plus  le  malade.  Le  soir  aussi  ou  le  matin,  il  se 
déclare  des  quintes  prolongées  et  pénibles,  qui  agacent  et  fatiguent 
beaucoup.  La  toux  est  accompagnée  d'ordinaire  d'une  expectoration 
plus  ou  moins  abondante.  Dans  d'autres  cas  elle  est  d'une  sécheresse 
remarquable.  Elle  devient  déchirante  quand  l'affection  tuberculeuse 
entame  le  larynx  et  la  trachée  (voyez  tuberculose  laryngée). 

Expectoration.  La  quantité  des  crachats  diffère  beaucoup  d'après 
les  différents  cas.  Ils  sont  en  grande  abondance  quand  il  y  a  de 
larges  cavernes  dans  les  poumons.Alors  ils  s'évacuent  d'ordinaire  le 
matin  à  la  suite  d'une  toux  prolongée.  Consistant  pour  la  plus 
grande  part  en  muco-pus,  la  composition  des  crachats  ne  se  distingue 
pas  de  l'expectoration  de  la  bronchite  simple.  En  effet,  les  crachats 
phthisiques  dérivent  en  majeure  partie  de  la  muqueuse  bronchique 
enflammée.  Une  autre  partie  est  formée  par  la  sécrétion  purulente 
des  parois  des  cavernes.  La  tendance  des  crachats  à  s'agglomérer  en 
gros  amas  isolés  (crachats  globuleux^  ou  soi-disant  nummulaires), 
comme  cela  se  voit  notamment  dans  les  cavernes  pulmonaires,  est 
caractéristique.    Parfois  les   crachats   muco-punilents    présentent 
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encore  par  places  des  moulures  parfaitement  reconnaîssables  des 
petites  bronches. 

Le  mélange  du  sang  aux  crachats  a  une  importance  diagnostique 
et  pratique  plus  considérable.Comme  aucune  autre  maladie  ne  donne 
aussi  fréquemment  lieu  à  l'apparition  du  sang  dans  les  crachats 
{hémoptysie)^  le  public,  même  étranger  à  la  médecine,  attache  i  la 
toux  sanguinolente  presque  la  même  signification  qu'à  la  phthisie. 
De  petites  stries  sanglantes  se  rencontrent  assez  souvent  dans  les 
crachats.  Par  elles-mêmes  elles  n'ont  pas  grande  valeur,  mais  elles 
font  parfois  présager  des  hémorrhagies  pulmonaires  plus  fortes.  Ces 
hémoptysies  plus  abondantes  se  produisent  quand  la  paroi  d'un 
petit  vaisseau  (presque  toujours  un  ramuscule  de  Tartère  pulmonaire) 
infiltré  de  matière  tuberculeuse,  se  désagrège  et  finit  par  se 
corroder.  Les  hémoptysies  seraient  encore  beaucoup  plus  fréquentes 
qu'elles  ne  le  sont,  si  le  contenu  des  vaisseaux  n'était  pas  d'habitude 
thrombose  à  l'avance.  Les  hémorrhagies  les  plus  considérables 
prennent  d'ordinaire  leur  source  dans  la  rupture  de  petits  anévrysmes 
de  l'artère  pulmonaire  dont  les  branches  traversent  l'intérieur  des 
cavernes.  En  cas  d'hémoptysie  mortelle  il  arrive  très  souvent  qu'on 
découvre  le  petit  anévrysme  et  l'endroit  où  il  s'est  perforé. 

Les  hémorrhagies  pulmonaires  se  rencontrent  dans  toutes  les 
périodes  de  la  phthisie.  Parfois  la  quantité  de  sang  expectoré  ne  dé- 
passe pas  une  ou  plusieurs  cuillerées  à  bouche,  souvent  elle  atteint 
^  à  I  litre.  Le  sang  est  d'un  rouge  vif,  fortement  spumeux  d'ordi- 
naire, peu  pris  en  caillots  et  mêlé  en  partie  à  d'autres  éléments  des 
crachats.  Quand  la  forte  hémorrhagîe  initiale  s'est  arrêtée,  l'expec- 
toration renferme  encore  pendant  quelques  jours  un  mélange  de 
sang.  Ces  grandes  hémorrhagies  peuvent  aussi  se  renouveler.  Parfois 
les  crachements  de  sang  se  déclarent  subitement  (souvent  la  nuit) 
sans  cause  appréciable.  Il  arrive  pourtant  qu'on  peut  les  mettre  sur 
le  compte  de  certaines  influences  (fatigues  corporelles,  véhémentes 
quintes  de  toux,  efforts  pour  aller  à  la  garde -robe,  émotions  psy- 
chiques, etc.).  De  nombreux  cas  de  phthisie  se  distinguent  par  une 
tendance  spéciale  à  la  production  des  hémorrhagies,  tandis  que  dans 
beaucoup  d'autres  circonstances  il  n'y  a  jamais  d'hémoptysie.  Les 
fortes  hémoptysies  sont  naturellement  une  complication  toujours 
peu  désirable  et  dangereuse,  attendu  qu'elles  affaiblissent  beaucoup 
le  malade  et  le  dépriment  moralement.  Il  y  a  pourtant  des  phthi- 
siques  qui  professent  envers  le  crachement  de  sang  une  insouciance 
particulière  et  comme  propre  à  la  maladie.  Souvent  l'hémoptysie  est 
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la  cause  directe  de  la  mort.  En  règle  générale  les  malades  en 
triomphent.  On  ne  saurait  prétendre  néanmoins  que  la  marche 
ultérieure  de  la  phthisie  soit  positivement  hâtée  par  Thémoptysie. 

U expectoration  purulente  et  intimement  mélangée  de  sang^  laquelle 
prend  naissance  dans  les  cavernes  par  le  mélange  du  pus  qui 
^y  sécrète,  avec  les  petites  hémorrhagies  capillaires,  est  considérée 
comme  un  phénomène  fréquent  et  caractéristique  de  beaucoup  de 
phthisies  à  vastes  cavernes.  C'est  ce  qui  fait  que  les  crachats,  souvent 
globuleux,  prennent  une  coloration  d'un  brun  rougeâtre  sale  ou 
nuance  de  chocolat. 

S'il  se  déclare  dans  le  poumon  des  processus  fétides  ou  même 
gangreneux,  les  crachats  à  leur  tour  prennent  un  aspect  fétide.  Sou- 
vent on  voit  passagèrement  dans  la  phthisie,  cjes  crachats  de  pneu- 
monie croupale  tout  à  fait  caractéristiques,  qui  dérivent  de  segments 
pulmonaires  enflammés. 

Uexamen  microscopique  des  crachats  fait  voir  à  côté  des  éléments 
morphologiques  habituels  (corpuscules  de  pus,  hématies,  épithélium 
pavimenteux,  gouttes  de  myéline,  peut-être  aussi  de  l'épithélium 
pulmonaire,  etc.)  deux  autres  parties  constituantes  qui  ont  une 
signification  diagnostique  décisive;  ce  sont:  les  fibres  élastiques  et 
les  bacilles  tuberculeux, 

La  découverte  positive  des  fibres  élastiques  dans  les  crachats  au- 
torise à  conclure  avec  certitude  à  un  processus  destructif  dans  les 
poumons  et  constitue  par  conséquent  une  preuve  directe  en  faveur 
de  l'existence  de  la  tuberculose.  En  dehors  de  la  tuberculose,  les 
fibres  élastiques  ne  se  montrent  que  dans  la  gangrène  pulmonaire 
(et  dans  les  rares  cas  d'abcès  pulmonaire)  qui  se  distingue  facilement 
par  les  autres  propriétés  des  crachats.  La  découverte  de  ces  fibres 
élastiques  dans  les  crachats  tuberculeux  exige  une  certaine  habitude. 
On  les  trouve  le  plus  sûrement,  quand  dans  un  crachat  étalé,  on 
recherche  àt  petites  particules  lenticulaires  facilement  reconnaissables 
à  tanl  nUf  qui  sont  constituées  par  de  petits  lambeaux  nécrosiques 
détachés  de  la  paroi  caverneuse.  Si  l'on  écrase  une  de  ces  lentilles 
sous  la  lame  de  verre  objectif,  on  aperçoit  le  plus  souvent  au 
centre  du  détritus  granuleux,  les  fibres  élastiques,  élégamment  en- 
roulées, et  conservant  parfois  encore  leur  disposition  alvéolaire.  Le 
tissu  élastique  est  le  seul  qui  se  soit  maintenu  dans  ^'effondrement 
général.  Il  y  a  une  méthode  spéciale  pour  aller  à  la  découverte  des 
fibres  élastiques,  mais  que  nous  considérons  comme  superflue  ;  elle 
consiste  à  faire  bouillir  les  crachats  dans  une  lessive  de  soude,  à  les 
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étendre  dans  de  Teau  et  à  rechercher  les  fibres  élastiques  dans  le 
sédiment  qui  se  forme.  D'ailleurs,  \ absence  des  fibres  élastiques  dans 
les  crachats  n'autorise  nullement  à  conclure  à  la  non-existence  de  la 
tuberculose  pulmonaire.  C'est  le  résultat  positif  de  la  recherche  qui 
a  une  signification  diagnostique  certaine. 

La  découverte  des  bacilles  tuberculeux  dans  les  crachais  des  phtki* 
siques  a  une  plus  grande  importance  encore.  Elle  a  été  faite  par 
Koch  tout  le  premier,  tandis  qu'Ehrlich  a  donné  la  première  méthode 
élémentaire  pour  en  faire  la  démonstration.  Le  crachat  est  étalé  en 
couche  très  mince  sur  un  verre  objectif,  (de  préférence  en  frottant 
une  petite  quantité  de  crachat  entre  deux  lames  de  verre)  et  on  l'y 
laisse  sécher.  Pour  fixer  le  crachat  on  passe  le  verre  par  trois  fois  à 
travers  la  flamme  du  gaz  et  après  l'avoir  laissé  un  peu  refroidir  on  le 
plonge  dans  la  solution  coloriée  (<).  Après  une  demi  à  une  heure  à  peu 
près  on  enlève  le  verre,  on  le. lave  à  grande  eau,  on  le  décolore  dans 
de  l'acide  nitrique  étendu,  on  le  lave  de  nouveau,  on  le  colore  pen- 
dant une  demi  minute  à  peu  près  dans  du  brun  de  Bismarck  et  puis  on 
recouvre  le  crachat  de  baume  de  Canada.  Les  cellules  de  pus  se  sont 
coloriées  en  brun  et  les  bacilles  tuberculeux  ont  pris  une  teinte  bleue 
foncée  tirant  sur  le  rouge.  Les  €  lentilles  >  dont  nous  avons  parlé  plus 
haut  forment  les  figrures  les  plus  jolies.  Comme  nous  avons  pu  nous 
en  convaincre  fréquemment,  le  fin  détritus  de  ces  lentilles  consiste 
pour  la  plus  grande  part  en  bacilles  tuberculeux  qui  sont  déjà  très 
nettement  visibles  avec  un  objectif  de  Hartnack  n^  8.  L'expérience 
n'est  pas  encore  assez  étendue  à  cette  heure,  pour  décider  jusqu'à 
quel  point  la  recherche  des  bacilles  tuberculeux  se  conservera  dans  la 
pratique  pour  diagnostiquer  la  tuberculose  pulmonaire  commençante. 

Dyspnée.  —  Une  sensation  subjective  intense  de  gêne  respiratoire 
est  un  symptôme  de  la  phthisie  qui  ne  s'y  rencontre  que  dans  une 
proportion  assez  minime. 

Beaucoup  de  malades,  malgré  les  désordres  les  plus  étendus  dans 
les  poumons  ne  se  plaignent  presque  pas  de  manque  d'haleine.  Il 
est  évident  que  le  besoin  d'oxygène  est  devenu  beaucoup  moins 
vif  chez  des  malades  fortement  amaigris  et  qu'il  peut  £tre  satisfait 
par  hi  plus  grande  fréquence  des  mouvements  respiratoires  qui  s'éta- 
blit presque  constamment  Cependant  quand  le  poumon  a  besoin  de 


I.  La  solution  coloriée  se  prépare  de  la  façon  suivante  :  on  mêle  on  à  deoz  grammes  enviroo 
d'huile  d'aniline  à  100.0  d'eau  distillée  et  on  filtre  avec  soin.  Avec  l'eau  de  fittratîoa  <  ean 
d'aniline  >  on  (ait  une  solution  de  violet  métbylique  ou  de  ftichsine  dans  la  propottion  de  i  :fa 
Plus  les  verres  enduits  de  crachats  restent  longtemps  dans  la  solution  coloriécphis  la  oolof»- 
lion  est  asioiée; 
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fonctionner  plus  activement,  le  sentiment  subjectif  de  la  dyspnée 
ne  tarde  pas  à  se  produire,  comme  par  exemple,  à  l'occasion  des 
plus  légers  efforts  corporels.  D'autre  part,  dans  nombre  de  cas,  les 
malades  se  plaignent,  même  pendant  le  repos,  de  difficulté  à 
respirer,  notamment  quand  les  inspirations  profondes  sont  entra- 
vées par  des  douleurs  pleurétiques  ou  par  des  adhérences  pleurales. 

2.  Symptômes  fournis  par  Texamen  physique. 

L'inspection  dans  beaucoup  de  cas  fournit  tout  d'abord  cette 
impression  d'ensemble  qu'on  désigne  sous  le  nom  <  d' habitus  phiki- 
sique  >.  Les  signes  distinctifs  de  cet  habitus  sont  surtout  les  suivants: 
complexion  grêle,  en  même  temps  assez  élancée,  système  musculaire 
faible,  pannicule  adipeux  mince,  peau  pâle,  parfois  très  délicate, 
bleuâtre  par  transparence  et  qui,  aux  joues,  laisse  voir  une  rougeur 
circonscrite  <  hectique  >,  cou  long  et  décharné,  thorax  allongé  et 
étroit,  mains  effilées  et  maigres,  etc.  Il  y  a  naturellement  beaucoup 
de  variétés  dans  les  différents  cas.  * 

\J inspection  de  la  forme  du  thorax  est  d'une  importance  particu- 
lière. Le  thorax phthisique  ou  paralytique  se  distingue  ^i  général  par 
sa  longueur,  il  est  en  outre  étroit  et  applati.  Avec  la  longueur  de  la 
cage  thoracique,  marchent  de  pair  la  largeur  des  espaces  intercos- 
taux et  l'état  aigu  de  l'angle  épigastrique.  Le  sternum  est  également 
long  et  étroit  et  l'angle  stemal  (angle  de  Louis)  souvent  en  saillie.  Les 
fosses  sus  et  sous-claviculaires,  de  même  que  le  creux  sus-stemal 
sont  profondément  excavés  et  les  omoplates  s'écartent  de  la  paroi 
thoracique.  En  comparant  les  deux  moitiés  du  thorax  on  remarque 
très  souvent  un  rétrécissement  unilatéral^  le  plus  souvent  à  la  partie 
supérieure  et  antérieure,  parfois  aussi  à  la  base. 

Le  thorax  paralytique  se  voit  très  fréquemment  chez  les  phthisi- 
ques,  mais  pejit  aussi  faire  complètement  défaut. 

La  respiration  est  d'ordinaire  un  peu  accélérée,  parfois  considé- 
rablement. Le  type  féminin  de  la  respiration  costale  supérieure  se 
transforme  chez  la  femme  atteinte  au  sommet  du  poumon,  en 
respiration  costale  inférieure  et  diaphragmatique  prédominante. 
Il  est  de  la  plus  grande  importance  de  déterminer  si  les  mouve- 
ments respiratoires  sont  entravés  dans  une  moitié  de  la  poitrine,  si 
l'inspiration  au  sommet  d'un  côté  est  en  retard  sur  l'autre  ou  bien  si 
dans  la  phthisie  de  la  base,  toute  une  moitié  du  thorax  semble  être 
entraînée  par  l'autre.  La  respiration  devient  parfois  irrégulière  quand 
il  y  a  des  douleurs  pleurétiques. 

Les  résultats  de  la  percussion  dépendent  naturellement  en  entier 
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du  genre  d'altérations  anatomiques  dans  les  poumons  et  diflèrent  par 
conséquent  dans  tous  les  cas.  Comme  la  plupart  du  temps  les  pro- 
cessus phthisiques  commencent  au  sommet,  l'attention  doit  se  porter 
principalement  sur  les  résultats  de  la  percussion  des  lobes  supérieurs. 
De  légers  changements  peuvent  se  soustraire  entièrement  aux  in- 
vestigations faites  par  ce  moyen.  C'est  seulement  quand  le  contenu 
d'air  a  diminué  jusqu'à  un  certain  degré  par  l'infiltration  tuberculeuse, 
qu'au  niveau  de  cet  endroit,  la  résonance  à  la  percussion  doit  £tre 
plus  mate.  La  matité  unilatérale  du  sommet  est  un  des  symptômes 
physiques  les  plus  fréquents  de  la  phthisie.  Elle  se  révèle  d'ordinaire 
en  premier  lieu  avec  le  plus  d'évidence  dans  les  espaces  intercostaux 
supérieurs  et  antérieurs,  parfois  aussi  au  dos  ou  dans  les  creux  sus- 
scapulaires,  finalement  dans  quelques  cas  qui  sont  à  leur  début,  dans 
les  fosses  sus-claviculaires  seulement.  Quand  l'infiltration  croit,  la 
matité  devient  plus  étendue.  Très  souvent  la  matité  s'accompagne 
d'une  résonance  tympanique  à  cause  de  la  diminution  de  tension  ou 
de  la  rétraction  partielle  du  tissu  pulmonaire. 

La  formation  des  cavernes  tuberculeuses  exerce  une  grande  in- 
fluence sur  la  résonance  à  la  percussion.  Elle  peut  faire  en  sorte  que 
les  parties  du  poumon  déjà  rendues  mates  deviennent  de  nouveau  con- 
sidérablement plus  sonores.  Le  degré  de  sonorité  dépend  naturelle- 
ment de  l'état  de  réplétion  des  cavernes  et  de  la  consistance  du  tissu 
circonvoisin.  On  trouve  souvent  au  niveau  des  cavernes  une  réso- 
nance manifestement  tympanique  ou  tout  à  la  fois  mate  et  tympani- 
que. Nous  verrons  plus  loin  les  différentes  sortes  de  modifications  de 
résonance  à  la  percussion  en  cas  de  cavernes.  Le  <  bruit  de  pot  fêlé  > 
qui  se  déclare  parfois  à  la  percussion  des  cavernes,  se  rencontre 
dans  beaucoup  d'autres  états  pathologiques. 

L'auscultation  non  plus  ne  fournit  naturellement  pas  de  signes 
pathognomoniques  de  la  phthisie  comme  telle.  Seulement,  d'après  la 
nature  et  l'étendue  des  altérations  tuberculeuses,  au  lieu  du  murmure 
vésiculaire  normal  se  produisent  des  bruits  respiratoires  anormaux 
et  des  bruits  surajoutés.  Quand  les  altérations  sont  minimes,  c'est  à 
peine  si  le  murmure  vésiculaire  est  modifié,  il  paraît  manifestement 
affaibli  ou  saccadé,  plus  rude  au  contraire  dans  d'autres  cas;  l'expira- 
tion est  prolongée.  Avec  le  progrès  de  l'infiltration,  le  murmure  vési- 
culaire est  remplacé  par  du  souffle  bronchique.  D'autre  part  la  forma- 
tion de  la  caverne  est  aussi  une  cause  fréquente  de  respiration  bron- 
chique. 

Parmi  les  signes  d'auscultation  les  plus  constants  et  les  plus  impor- 
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tants  au  point  de  vue  du  diagnostic,  il  faut  compter  les  difTérents 
râles  humides  qui  dépendent  de  raccumulation  de  la  sécrétion  dans 
les  bronches  comme  dans  les  cavernes  déjà  formées.  D'après  l'espace 
qu'occupe  l'affection  pulmonaire,  ces  râles  ne  sont  perceptibles  qu'au 
sommet  ou  dans  une  étendue  plus  grande  du  poumon. 

Diagnostic  physique  de  la  phthisie  commençante.  Vu  l'impor- 
tance du  diagnostic  de  la  phthisie  à  son  début,  nous  donnerons  d'abord 
un  aperçu  rapide  et  sommaire  des  signes  physiques  principaux  qui  se 
rapportent  à  cet  état  En  thèse  générale,  les  symptômes  fournis  par 
l'auscultation,  au  commencement  de  la  maladie,  sont  plus  sûrs  et  plus 
faciles  à  reconnaître  que  ceux  qui  résultent  de  la  percussion.  Celui 
qui  attache  trop  de  valeur  aux  soi-disant  ^  matités  légères  du  som- 
met >  s'expose  fréquemment  à  commettre  des  diagnostics  faux.  Il 
faut  tenir  compte  avant  tout  des  symptômes  suivants  :  i.  Affaiblisse- 
ment constant  et  manifeste  du  murmure  vésiculaire  à  un  sommet, 
surtout  quand  il  est  accompagné  d'un  retard  appréciable  dans 
l'inspiration  du  même  côté.  Dans  d'autres  cas,  le  bruit  respiratoire 
du  côté  malade  n'est  pas  affaibli,  mais  il  a  un  caractère  moins  dis- 
tinct, plus  humant.  2.  Respiration  saccadée  évidente  à  un  sommet. 
3.  Prolongement  du  bruit  expiratoire  et  caractère  humant  de  ce 
bruit  4.  Le  caractère  le  plus  important  c'est  la  découverte  de  râles 
bronchiques  nflanifestement  secs,  ou  de  râles  crépitants  à  un  sommet, 
puisque  l'expérience  apprend  que  les  «  catarrltes  du  sommet  %  sont  en 
règle  générale  de  nature  tuberculeuse.  5.  Matité  à  un  sommet  ou 
résonance  à  la  fois  mate  et  tympanique,  certaine  et  constatée  par 
des  épreuves  répétées.  6.  Sclérose  à  un  sommet  constatée  par  la 
percussion  au-dessus  de  la  clavicule.  Quelques  auteurs  attachent  du 
prix  à  un  fort  souffle  systolique,  appréciable  surtout  à  l'expiration, 
dans  l'artère  sous-clavière.  Ce  souffle  peut  se  produire  dès  le  début 
de  la  phthisie,  quand  l'artère  subit  une  incurvation  par  le  processus 
de  rétraction  scléreuse  dans  le  sommet  pulmonaire  avoisinant  Ce 
symptôme  n'a  pas  grande  valeur  pratique. 

Il  faut  prendre  comme  règle  capitale  dans  le  diagnostic  de  la 
phthisie  commençante  de  ne  formuler  un  jugement  qu'après  des  exa- 
mens plusieurs  fois  répétés.  A  part  les  sommets,  il  faut  examiner  avec 
un  soin  égal  les  autres  compartiments  du  poumon,  puisque  dans  des 
cas  plus  rares,  la  tuberculose  peut  aussi  commencer  dans  les  lobes  in- 
férieurs. Outre  les  symptômes  physiques  il  ne  faut  pas  négliger  de  prendre 
toujours  en  considération  les  conditions  du  milieu  oii  vit  le  malade. 

Symptômes  fournis  par  les  cavernes. — Le  diagnostic  physique 
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certain  des  cavernes  pulmonaires  présente  parfois  de  grandes  diffi- 
cultés. Comme  symptômes  principaux  des  cavernes  il   faut  citer  : 
I.  Le  souffle  bronchique  fort,  souvent  à  caractère  amphoriquey^n  des 
endroits  où  la  résonance  à  la  percussion  n*est  que  légèrement  ou 
presque  pas  mate.  Un  semblable  contraste  indique  que  le  souffle 
bronchique  n'est  pas  dû  à  de  l'infiltration  pulmonaire.  Naturellement 
le  souffle  bronchique  peut  aussi  s'entendre  au  niveau  des  cavernes 
qui  sont  entourées  de  tissu  pulmonaire  condensé  et  produisant  par 
conséquent  un  son  mat.  2.  La  respiration  qu'on  appelle  tnétamorpliosée 
(inspiration  vésiculaire  pour  commencer  et  puis  devenant  brusque- 
ment soufflante)  s'entend  surtout  au  niveau  des  cavernes  et  doit  être 
utilisée  comme  élément  diagnostique.  3.  Comme  sig^nes  importants  des 
cavernes  on  envisage  les  différentes  sortes  de  <  résonances  modifiées 
à  la  percussion  »  à  l'endroit  des  cavernes.  La  résonance  modifiée  de 
Wintrich  consiste  en  ce  que  la  résonance  tympanique  obtenue  au 
niveau  de  la  caverne  devient,  quand  on  fait  ouvrir  la  bouche,  plus 
manifestement  tympanique,  plus  éclatante,  et  surtout,  plus  élevée  de 
ton.  La  «  résonance  modifiée  par  la  respiration  >  (Friedreich)  consiste 
ordinairement  en  une  élévation  de  tonalité  de  cette  résonance  lors 
de  l'inspiration.  Cependant  beaucoup  de  distinctions  sont  à  faire  ici. 
La  résonance  modifiée  de  Gerhardt  (Weil)  consiste  en  un  change- 
ment de  tonalité  de  la  résonance  tympanique,  par  suite  de  change* 
ments  de  position  du  malade  ;  ce  qui  donne  lieu  ég^alement  à  d'autres 
modifications.  4.  Les  râles  sonores  à  grosses  bulles^  sont  un  des  symp- 
tômes les  plus  fréquents  des  cavernes.  Ils  dénotent  évidemment  la 
production  des  râles  dans  de  grandes  vacuités,  telles  que,  normale- 
ment, elles  ne  se  rencontrent  pas  dans  les  sommets  pulmonaires. 

Sclérose  pulmonaire.  —  La  sclérose  pulmonaire  unilatérale  est 
une  forme  de  la  tuberculose  qui  se  distingue  tant  par  des  S3miip- 
tomes  physiques  particuliers  que  par  certaines  particularités  clini- 
ques. Déjà  par  la  simple  inspection  du  thorax,  on  peut  la  reconnaître 
immédiatement.  Un  des  côtés  du  thorax  est  manifestement  rétracté. 
Les  parties  antérieures  et  supérieures,  et  dans  tous  les  cas  prononcés, 
les  parties  inféro-latérales  et  inféro-postérieures  de  la  cage  thoracique 
sont  beaucoup  moins  développées  que  les  parties  correspondantes 
du  côté  sain.  Les  fosses  et  les  espaces  intercostaux  du  côté  malade 
sont  plus  profondément  creusés,  l'omoplate  est  plus  rapproché  de  la 
colonne  vertébrale, et  parfois  même  cette  dernière  est  inclinée,  comme 
dans  la  scoliose,  vers  le  côté  rétréci.  Du  côté  malade,  qui  lors  des 
mouvements  respiratoires  est  entraîné  à  la  suite  de  la  moitié  saine  ou 
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même  reste  presque  complètement  immobile,  la  résonance  est 
mate  à  un  degré  plus  ou  moins  prononcé.  I^e  bruit  respiratoire  est 
d'ordinaire  assez  fortement  soufflant  ;  on  entend  en  outre  des  râles 
nombreux,  ordinairement  à  grosses  bulles.  Sous  le  rapport  anato- 
miqtu^  il  s'agit  de  processus  scléreux  considérables  du  tissu  intersti- 
tiel et  conjonctif,  qui  sont  presque  constamment  associés  à  la  for- 
mation de  vastes  cavernes  de  nature  en  partie  ulcéreuse,  en  partie 
bronchectasique.  Ce  n'est  que  par  exception  que  la  plèvre  participe 
au  processus,  mais  toujours  secondairement.  Elle  est  également 
épaissie  et  sclérosée.  S'il  y  a  de  fortes  plaques  pleurétiques,  il  en 
résulte  que  le  murmure  vésiculaire  et  le  frémissement  vibratoire 
sont  considérablement  affaiblis. 

L'influence  de  la  sclérose  sur  les  organes  avoisinants  est  très  marquée 
et  d'ordinaire  facile  à  reconnaître.  Le  comr  surtout,  dont  le  feuillet 
pérîcardique  externe  a  contracté  de  nombreuses  adhérences  avec  la 
plèvre,  est  fortement  entraîné  vers  le  côté  sclérosé.  Conséquemment 
le  choc  de  la  pointe  et  la  matité  cardiaque  se  déplacent.  Dans  la 
scléro^  gauche,  le  cœur  peut  dévier  en  totalité  jusqu'à  la  ligne 
axillaire  gauche,  et  dans  la  sclérose  droite,  il  peut  être  attiré 
jusqu'à  la  ligne  médiane  et  même  jusqu'à  droite  du  sternum. 
Quand  le  lobe  supérieur  gauche  est  sclérosé,  la  face  antérieure  du 
cœur  se  met  directement  en  rapport  avec  la  paroi  thoracique  dans  une 
grande  étendue.  On  aperçoit  alors  les  mouvements  du  cœur  sur  une 
étendue  énorme,  et  l'on  sent  parfois  très  nettement  dans  le  deuxième 
espace  intercostal  gauche  la  pulsation  et  le  claquement  valvulaire 
diastolique  de  l'artère  pulmonaire.  Lascension  du  diaphragme  se 
reconnaît  à  la  situation  du  foie  et  dans  la  sclérose  gauche  à  l'agran- 
dissement dans  le  flanc  gauche  de  l'espace  4:  semilunaire  »  à  réso- 
nance tympanique.  \j&  poumon  sain  du  côté  opposé  est  d'ordinaire 
fortement  dilaté  par  Vemphysème,  ce  qu'on  distingue  d'une  part  à  ce 
que  sa  limite  inférieure  est  descendue,  et  d'autre  part  à  ce  que 
son  bord  antérieur  et  interne  s'est  avancé  vers  le  côté  sclérosé.  Dans 
quelques  cas,  la  dilatation  consécutive  et  V hypertrophie  du  ventricule 
droit  peuvent  être  également  reconnues  par  la  percussion. 

Tels  sont  les  principaux  symptômes  physiques  de  la  forme  unila- 
térale de  la  sclérose  chronique,  comme  on  l'appelle,  et  sur  laquelle 
nous  allons  faire  encore  quelques  remarques  cliniques.  Ces  cas  ont 
parfois,  pas  toujours  cependant,  une  marche  très  lente,  s'éten- 
dant  à  plusieurs  années.  En  même  temps,  l'état  général  et 
la  nutrition  du  malade  peuvent  rester  pendant  longtemps  passable- 
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ment  intacts.  Les  malades  ont  souvent  Tair  un  peu  pâle  et  cyanose, 
mais  ils  paraissent  d'autre  part  si  bien  nourris  qu'ils  présentent  le 
plus  grand  contraste  avec  le  commun  des  phthisiques.  L'appétit  se 
maintient,  la  fièvre  manque  entièrement,  ou  bien  une  observation 
scrupuleuse  peut  seule,  de  temps  à  autre,  en  relever  une  trace.  La 
toux  même  et  l'expectoration,  très  intenses  à  certains  moments,  sont 
très  modérées  à  d'autres  époques,  surtout  à  la  faveur  d'un  r^me 
savoureux  et  des  précautions  dont  les  malades  s'entourent.  On  ne  doit 
donc  pas  s'étonner  que  beaucoup  de  médecins  considèrent  ces  cas 
comme  n'appartenant  quasi  pas  à  la  phthisie  (i  étisie  >  I).  Et  pourtant 
c'est  notre  intime  conviction,  basée  sur  de  nombreuses  expériences 
cliniques,  et  surtout  anatomiques,  qu'au  point  de  vue  de  tétiologie  ils 
relèvent  certainementypour  la  plus  grande  part ^  si  pas  exclusivement^ 
de  la  tuberculose.  Ils  constituent  une  forme  de  tuberculose  à  marche 
très  lente,  qui  laisse  au  processus  interstitiel,  c'est-à-dire  à  la  sclérose, 
véritable  initiatrice  de  la  guérison  locale,  le  temps  de  se  développer. 
Si  des  cas  semblables  viennent^sur  la  table  d'autopsie,  on  peut  le 
plus  souvent  fixer  avec  certitude  le  caractère  tuberculeux  de  l'afiec- 
tion.  Dans  le  poumon  non  sclérosé,  comme  dans  d'autres  organes, 
(intestin  entre  autres)  on  constate  des  altérations  tuberculeuses  in- 
déniables. De  plus,  pendant  le  cours  de  'toute  sclérose  pulmonaire 
quelconque,  si  bénigne  d'aspect  qu'elle  puisse  être,  il  peut  survenir 
des  aggravations  inattendues,  l'autre  poumon  pouvant  s'infiltrer  de 
tubercules  à  un  degré  considérable.  La  tuberculose  miliaire,  la  ménin- 
gite tuberculeuse  peuvent  éclater.  En  général  cependant,  une 
démarche  traînante  et,  sous  le  rapport  pronostique,  d'une  bénignité 
relative,  est  le  propre  de  cette  forme  de  tuberculose  chronique  et 
possède  par  conséquent  de  la  valeur  au  point  de  vue  pratique. 

On  ne  saurait  nier  absolument  que  la  sclérose  pulmonaire  unila- 
térale ^ne  puisse  être  de  nature  non  tuberculeuse,  mais  cela  n*a  pas 
encore  été  démontré  positivement.  A  la  suite  seulement  de  bronchites 
fétides  et  de  la  gangrène  pulmonaire  (peut-être  aussi^après  la  pneu- 
monie croupale)  il  se  déclare  des  processus  scléreux,  qui  s'accom- 
pagnent de  dilatations  bronchiques  et  n'ont  certainement  rien  à  faire 
aveclla  tuberculose.  Mais  ces  processus  se  reconnaissentj  aisément 
à  leur  genèse,  et  aux  propriétés  des  crachats,  etc. 

Rappelons  enfin  qu'entre  la  sclérose  unilatérale  prononcée  et  les 
autres  formes  de  tuberculose  pulmonaire  il  y  a  une  infinité^de  nuan- 
ces. Des  processus  scléreux  plus  ou  moins  étendus  dans  un  seul 
sommet  se  rencontrent  toujours  dans  la  plupart  des  phthisies. 
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Tuberculose  pulmonaire  disséminée Il  existe  une  forme 

de  tuberculose  pulmonaire  que  Texamea  physique  ne  parvient  que 
bien  difficilement  à  découvrir.  Il  s'agit  dans  ce  cas  de  foyers  mul- 
tiples, mais  disséminés  par  toute  l'étendue  du  poumon  (péribron- 
chiques).  Comme  dans  l'espace  qui  les  sépare,  il  y  a  encore  beaucoup 
de  tissu  aéré  comme  à  l'état  normal,  on  ne  trouve  aucune  matité  à 
la  percussion  et  l'auscultation  à  son  tour  ne  découvre  tout  au  plus 
que  des  râles  bronchiques  diffus.  De  là  vient  que  cette  forme  est 
souvent  confondue  avec  la  bronchite  chronique  ou  avec  l'emphysème 
pulmonaire.  Aussi  le  diagnostic  ne  se  base  le  plus  souvent  pas  sur 
l'examen  physique,  mais  seulement  sur  les  autres  symptômes  (fièvre, 
amaigrissement,  pâleur  frappante  de  la  peau,  crachats). 

Cette  forme  a  rarement  un  cours  chronique,  d'ordinaire  elle  marche 
rapidement.  Elle  se  déclare  chez  des  personnes  âgées,  mais  aussi 
chez  les  enfants.  Beaucoup  de  formes  de  tuberculose  4L  disséminée  à 
gros  nodules  »  constituent  une  transition  à  la  véritable  tuberculose 
miliaîre  aiguë. 

3.  Symptômes  généraux  dans  la  tuberculose  pulmonaire. 

Déjà  en  décrivant  la  marche  générale  de  la  tuberculose  pulmo- 
naire, nous  avons  fait  voir  l'importance  des  symptômes  généraux  au 
point  de  vue  du  diagnostic  et  du  jugement  à  porter  sur  la  maladie. 

Fièvre.  Peu  de  cas  de  tuberculose  pulmonaire  se  passent  tout  à  fait 
sans  fièvre.  Cependant  la  fièvre  peut  très  souvent  faire  défaut  pour 
un  certain  temps,  des  semaines  ou  des  mois.  Ceci  a  lieu  notamment 
dans  les  phthisies  à  marche  très  chronique,  par  exemple,  dans  la 
sclérose  unilatérale.  Plus  on  met  de  soin  à  mesurer  la  température, 
plus  on  trouvera,  même  quand  le  malade  se  sent  le  mieux,  quelques 
légères  exacerbations  vespérales  s'étendantà  38°  et  Z^^S-  Ces  états 
subfébriles  SMhsïsX.G,nt  parfois  pendant  longtemps.  La  plupart  des  cas 
de  tuberculose  pulmonaire,  notamment  quand  la  marche  n'est  pas 
très  chronique,  sont  accompagnés  d*une  fièvre  intense. 

La  fièvre  dans  la  tuberculose  se  distingue  généralement  par  son 
caractère  particulièrement  monotone.  La  courbe  thermométrique 
peut,  pendant  des  mois  entiers,  présenter  le  même  tracé  :  le  matin 
une  température  normale  ou  s'en  rapprochant,  le  soir  des  exacer- 
bations régulières  jusqu'à  ^g^  environ  et  40^,  rarement  plus.  La 
fièvre  dans  la  phthisie  adopte  donc  un  caractère  franchement  inter- 
mittent  ou  rémittent^  appelé  ^fièvre  hectique  ». 

Il  est  plus  rare  qu'on  voie  des  courbes  tout  à  fait  irrégulières  dans 
lesquelles  des  exacerbations  d'une   durée  plus  ou  moins  longue 
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alternent  avec  des  périodes  afébriles  d'une  façon  tout  à  fait  désor- 
donnée. Il  arrive,  par  exemple,  que  vers  la  fin  de  la  maladie,  sous 
rinfluence  croissante  de  la  faiblesse  générale,  la  courbe  régulièrement 
intermittente  jusqu'alors,  devient  irrégulière.  Souvent  alors  les 
intermissions  deviennent  plus  profondes  et  on  observe  parfois  de 
véritables  températures  de  collapsus  (35^-34®).  D'autre  part,  la  fièvre 
peut,  pour  un  moment,  prendre  un  type  plus  continu^  probablement 
par  suite  d'une  poussée  intercurrente  plus  active  du  processus  tuber- 
culeux. Dans  quelques  cas  à  début  aigu  (voyez  plus  bas)  nous  avons 
aussi  pu  voir,  tout  d'abord,  une  fièvre  assez  élevée,  se  rapprochant  de 
la  fièvre  continue  et  se  transformant  peu  à  peu  dans  la  suite  en  fièvre 
hectique  commune. 

La  cause  probable  de  la  fièvre  ne  doit  pas  toujours  être  recherchée 
dans  la  tuberculose  comme  telle,  mais  encore  dans  la  résorption  des 
substances  septiques  provenant  de  la  sécrétion  bronchique  et  caver- 
neuse putréfiées. 

Atnaigrissement,  —  L'amaigrissement  extrême  qui  se  produit 
chez  la  plupart  des  phthisiques  est  très  frappant.  Il  atteint  au  même 
degré  le  système  musculaire  et  le  tissu  adipeux.  Il  se  prononce  le 
plus  aux  parties  charnues  du  thorax.  La  cause  de  ramaigrissement 
réside  en  partie  dans  le  peu  d'aliments  que  prennent  les  phthisiques, 
la  plupart  sans  appétit.  Mais  il  faut  surtout  en  rendre  responsable 
la  persistance  de  la  fièvre  et  le  surcroît  de  combustion  organique  qui 
l'accompagne.  Pourtant  il  arrive  que,  dès  le  début  de  la  maladie, 
nonobstant  l'absence  de  fièvre,  il  se  produit  une  émaciation  pro- 
fonde que  nous  avons  l'habitude  de  mettre  sur  le  compte  de  la 
4:  souffrance  générale  >  et  dont  la  raison  première  nous  échappe. 
Soiis  l'influence  de  conditions  extérieures  favorables,  les  phthisiques 
peuvent  même,  notamment  pendant  les  périodes  afébriles,  regagner 
une  quantité  assez  notable  de  leur  poids.  Dans  les  cas  très  chro- 
niques, qui,  dès  le  début,  se  passent  sans  accompagnement  de  fièvre,  la 
nutrition  du  malade  peut  se  conserver  pendant  longtemps  dans  un 
état  relativement  bon.  Vers  la  fin,  l'amaigrissement  fait  des  progrès 
rapides  et  beaucoup  de  phthisiques  meurent,  dans  le  vrai  sens  du 
mot,  i  décharnés  comme  des  squelettes  >. 

Anémie,  —  Colorit  —  Le  plus  souvent  au  cours  de  la  maladie  se 
développe  une  anémie  qui  se  révèle  à  la  pâleur  et  au  teint  livide  de 
la  peau  et  des  muqueuses  accessibles  à  la  vue.  Il  est  rare  cependant 
que  l'anémie  atteigne  ce  degré  de  blancheur  vraiment  cireuse,  telle 
qu'on  la  rencontre  dans  l'anémie  pernicieuse  idiopathique.  Cette 
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anémie  est  aussi  la  cause  pour  laquelle,  malgré  Texistence  des  trou- 
bles respiratoires,  les  phthîsiques  n'ont  d'ordinaire  pas  l'aspect 
cyanose.  Dans  les  formes  chroniques  où  la  nutrition  générale  a 
moins  souffert,  on  note  parfois  une  teinte  cyanosée  des  joues  et  des 
lèvres.  Parfois  le  tégument  des  phthisiques  prend  une  coloration 
pigmentée  d'un  bistre  sale.  Nous  avons  signalé  déjà  la  «  rougeur 
plaquée,  hectique  deis  joues,  »  qui  existe  principalement  pendant  la 
durée  de  la  fièvre. 

Faiblesse  générale.  Sueurs  nocturnes.  Troubles  tterveux,  —  Il  est  à 
peine  nécessaire  de  dire  que  l'émaciation  générale  et  l'anémie  des 
malades  sont  accompagnées  d'une  dépression  notable  de  leur  énergie 
vitale.  Ils  deviennent  à  la  fin  tellement  épuisés,  qu'ils  sont  pres- 
que incapables  de  se  mouvoir  dans  leur  lit  sans  assistance. 

La  tendance  d'un  grand  nombre  de  phthisiques  aux  sueurs  noc- 
turnes profuses  qui  sont  communément  considérées  comme  un 
€  symptôme  d'affaiblissement  >,  n'a  pas  reçu  d'explication  suffisante. 
Il  est  possible  qu'elles  soient  en  partie  en  corrélation  avec  la  chute 
graduelle  de  l'exacerbation  du  soir,  chute  accomplie  le  matin  du  jour 
suivant  ;  peut-être  aussi  dépendent-elles  de  la  proportion  plus  forte 
d'acide  carbonique  dans  le  sang  à  la  suite  des  désordres  respiratoires. 

Il  est  étonnant  que  la  maladie  n'influe  pas  davantage  sur  les 
fonctions  nerveuses  supérieures,  et  spécialement  sur  les  fonctions 
intellectuelles,  La  plupart  des  malades  gardent  jusqu'à  leur  dernier 
soufHe  un  sensorium  parfaitement  lucide.  Ici  encore  le  caractère  in- 
fectieux purement  local  de  la  tuberculose  contraste  avec  les  infections 
générales.  On  connaît  l'humeur  satisfaite  et  riche  d'espoir  de  beau- 
coup de  phthisiques,  qui  souvent  jusqu'à  la  dernière  heure  se  font 
illusion  sur  le  danger  qu'ils  courent.  Ce  n'est  qu'exceptionnellement 
que  l'anémie  et  les  troubles  de  la  nutrition  générale  du  cerveau 
provoquent  des  ^/^(^/£^»j/x^rAÂ7f/^x(obnubilation,  confusion  d'idées, 
états  mélancoliques,  etc). 

On  voit  plus  souvent  des  troubles  dans  les  nerfs  périphériques  et 
les  muscles.  A  cette  classe  de  symptômes  appartiennent  notamment 
les  douleurs  de  nature  névralgique  ou  indéterminée^  qui  ont  leur  siège 
de  prédilection  dans  les  jambes,  mais  aussi  dans  les  bras  (principa- 
lement dans  la  région  cubitale)  et  peuvent  parfois  être  très  cuisantes. 
Ordinairement,  il  n'y  a  pas  moyen  de  déterminer  leur  cause  propre. 
De  mime  on  observe  fréquemment  une  hyperesthésie  considérable 
de  la  peau  et  des  parties  situées  plus  profondément 

Dans  les  muscles  amaigris,  on  constate  très  souvent  une  forte 
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augmentation  de  l'excitabilité  mécanique  directe  qui  se  fait  remar- 
quer aux  muscles  pectoraux,  par  ex.  quand  on  percute  la  paroi  thora- 
cique  antérieure.  Il  en  est  de  même  des  phénomènes  compris  sous  la 
désignation  de  réflexes  tendineux,  qui  chez  beaucoup  de  phthisîques 
s'exagèrent  vivement. 

4.  Symptômes  et  complications  du  côté  des  autres  organes. 

1.  Plèvre.  —  La  plèvre  est  généralement  compromise  dans  la 
tuberculose  pulmonaire.  Elle  devient  presque  toujours  malade  par 
suite  du  passage  direct  du  processus  pulmonaire  à  la  plèvre.  Au  point 
de  vue  anatomique,  on  trouve  dans  la  plèvre,  outre  les  produits  d'in- 
flammation commune,  des  tubercules  miliaires  en  nombre  plus  ou 
moins  considérable  (pleurésie  tuberculeuse). 

Dans  beaucoup  de  cas,  où  il  ne  s'agit  que  d'une  pleurésie  adhésive 
et  d'une  sclérose,  pleurale^  la  maladie  de  la  plèvre  se  présume  seu- 
lement, mais  n'est  pas  susceptible  de  démonstration  directe,  ni 
cliniquement  séparable  de  l'affection  pulmonaire.  En  d'autres  cas  on 
est  autorisé  chez  les  phthisiques  à  diagnostiquer  une  pleurésie  sèche 
à  l'audition  à^s  frottements  pleuraux.  Les  /symptômes  pleurétiques 
ne  laissent  plus  de  doute  quand  on  assiste  à  la  formation  cTépan-' 
chements  dont  les  signes  physiques  se  dessinent  clairement  Les 
anxiétés  des  malades  (dyspnée  et  douleurs)  augmentent  d'ordinaire 
dans  une  proportion  considérable  par  une  complication  de  ce  genre. 
Outre  les  exsudats  séro-fibrineux  communs,  l'expérience  enseigpie 
qu'on  trouve  assez  souvent  dans  la  tuberculose  pleurale  des  exsudats 
purulents  et  surtout  hémorrhagiques. 

Un  accident  important  dont  la  phthisie  se  complique  de  la  part 
de  la  plèvre,  c'est  la  formation  d'un  pneumothorax.  Il  résulte  de  la 
perforation  d'une  caverne  superflcielie  dans  la  cavité  pleurale  et  de 
l'entrée  de  l'air  dans  celle-ci.  Nous  verrons  à  l'occasion  des  maladies  de 
la  plèvre  les  différentes  formes  de  pneumothorax,  de  même  que  leurs 
symptômes. 

2.  Larynx,  trachée  et  pharynx.  Déjà,  à  propos  des  maladies  du 
larynx,  nous  avons  mis  en  lumière  les  symptômes  delà  tuberculose 
laryngée  et  les  liens  qui  la  rattachent  à  la  tuberculose  pulmonaire. 
Nous  avons  dit  alors,  qu'il  existe,  selon  toute  apparence,  une  tuber^ 
culose  du  larynx  primitive,  mais  que  dans  la  plupart  des  cas  elle  se 
développe  consécutivement  à  la  tuberculose  pulmonaire.  Par  suite  du 
passage  incessant  des  crachats  tuberculeux  du  poumon  par  la 
trachée  et  le  larynx,  il  se  produit  facilement  une  infection  directe  de 
la  muqueuse  de  ces  parties. 
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Il  en  est  de  même  de  la  tuterculose,hesLUcoup  plus  rare  cependant 
du  pharynx.  Dans  quelques  cas,  celle-ci  peut  aussi  se  déclarer  primi- 
tivement, mais  elle  est  d'ordinaire  une  conséquence  de  l'inoculation 
de  la  tuberculose  au  moyen  des  crachats,  ou  bien  de  la  transmission 
directe  du  processus  tuberculeux  émanant  du  larynx  ou  de  la  trachée. 
Les  ulcérations  tuberculeuses  du  pharynx  se  voient  d'ordinaire  au 
voile  du  palais,  sur  les  amygdales,  à  la  base  de  la  langue  et  à  la 
limite  qui  sépare  le  pharynx  du  larynx,  rarement  aux  autres 
endroits  de  la  cavité  pharyngée.  Dans  quelques  cas  exceptionnels^ 
on  rencontre  aussi  des  affections  tuberculeuses  de  la  cavité  buccale. 
Les  souffrances  locales  auxquelles  tous  ces  ulcères  donnent  lieu, 
sont  d'ordinaire  très  vives.  —  On  a  aussi  constaté  à  diverses  reprises 
dans  la  muqueuse  du  pharynx,  des  tubercules  miliaires  disséminés. 

3.  Canal gastrO'intistinaL  Péritoine,  —  Les  ulcères  tuberculeux  de 
la  muqueuse  gastrique  sont  d'une  rareté  excessive.  Pourtant  on 
observe  très  souvent  des  symptômes  particuliers  du  côté  de  l'estomac. 
\J anorexie  surtout  est  un  phénomène  fréquent  dans  la  phthisie.  Les 
vomissements  ne  manquent  pas  non  plus,  non  moins  à  la  suite  de 
fortes  quintes  de  toux  que  dans  les  circonstances  ordinaires.  La 
cause  de  ces  symptômes  réside  probablement  dans  le  catarrhe  de 
Festomac  dû  à  l'irritation  que  provoque  la  déglutition  des  crachats 
phthisiques.  Autrement  les  symptômes  gastriques  doivent  être  consi- 
dérés comme  des  <  troubles  purement  fonctionnels  ^. 

Tandis  que  les  bacilles  tuberculeux  avalés  avec  les  crachats  ne 
restent  presque  jamais  fixés  à  l'estomac  (par  suite  peut-être  de  la 
réaction  acide  de  son  contenu)  le  fait  a  lieu  avec  une  fréquence  par- 
ticulière dans  le  canal  intestinal.  C'est  surtout  au  voisinage  de  la 
valvule  de  Bauhin,  à  l'extrémité  inférieure  de  l'iléon  et  à  la  partie 
supérieure  du  gros  intestin,  qu'on  trouve  dans  \^  plupart  des  cas  de 
phthisie  pulmonaire,  des  ulcères  tuberculeux,  parfois  isolés,  parfois 
en  nombre  très  considérable. 

La  tuberculose  intestinale  ne  donne  pas  toujours  lieu  pendant  la 
vie  à  des  symptômes  cliniques  très  saillants.  Cependant  la  diarrhée 
est  de  règle  chez  les  phthisiques  affectés  d'ulcérations  tuberculeuses 
de  l'intestin.  Le  nombre  des  garde-robes  est  de  deux  à  quatre  environ 
dans  les  vingt-quatre  heures,  parfois  plus  encore.  La  nature  des 
selles  n'a  rien  de  caractéristique.  Il  est  rare  qu'il  s'y  mêle  de  petites 
quantités  de  pus  et  de  sang.  La  découverte  des  bacilles  tuberculeux 
dans  les  selles  n'a  pas  réussi  jusqu'à  cette  heure,  à  notre  connaissance 
du  moins.  Il  faut  noter  cependant  que  beaucoup  de  phthisiques  qui 
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oiit  eu  de  la  diarrhée,  ne  présentent  à  Tautopsie  aucune  trace  de 
tuberculose  intestinale,  mais  seulement  un  catarrhe  simple  ou  une 
dégénérescence  amyloîde  de  l'intestin.  Inversement,  on  rencontre  très 
souvent  à  l'autopsie  des  ulcères  tuberculeux  de  l'intestin  qui,  pendant 
la  vie,  n'ont  pas  provoqué  de  selles  diarrhéiques. 

Quand  la  tuberculose  intestinale  est  étendue,  il  se  déclare  parfois 
du  météorisme.  Quand  les  ulcères  se  sont  creusés  profondément,  de 
manière  à  toucher  au  péritoine,  il  existe  souvent  une  exquise  sensi^ 
bUitéde  r  abdomen, 

\j&  péritoine  peut  s'affecter  de  deux  manières  en  suite  des  ulcères 
tuberculeux  de  l'intestin.  Il  est .  assez  rare  qu'il  se  produise  une 
péritonite  perforante  vraie  à  exsudât  purulent,  parfois  même  sanîeux, 
qui  soit  provoquée  par  la  rupture  d'un  ulcère  et  le  passage  du  contenu 
intestinal  dans  la  cavité  péritonéale.  Il  arrive  plus  fréquemment  que 
les  ulcères  qui  s'étendent  dans  la  profondeur,  sans  pour  cela  aboutir 
à  une  perforation  véritable,  déterminent  une  infection  du  péri- 
toine avec  le  poison  tuberculeux,  de  manière  à  produire  une  tuber^ 
ciilose  péritonéale  ou  une  péritonite  tuberculeuse.  Pendant  la  vie,  la 
péritonite  par  perforation  et  la  péritonite  tuberculeuse  ne  sont  pas 
toujours  faciles  à  différencier  l'une  de  l'autre.  Il  faut  se  souvenir 
aussi  que  chez  les  phthisiques  on  trouve  parfois  dans  la  cavité  du 
ventre  de  l'ascite  commune,  qui  peut  faire  croire  erronément  à  une 
tuberculose  péritonéale. 

Une  autre  voie  par  laquelle,  dans  le  cours  de  la  phthisie,  la  tuber- 
culose péritonéale  peut  se  développer,  c'est  la  propagation  du 
processus  émanant  d'une  plèvre  tuberculeuse  et  atteignant  le  péri- 
toine à  travers  le  diaphragme. 

4.  Foie  et  rate.  —  On  rencontre  souvent  dans  le  foie  des  phthi- 
siques des  tubercules  isolés  ou  multiples,  qui  n'ont  cependant  aucune 
signification  clinique.  L'infection  du  foie  par  le  poison  tuberculeux 
s'opère  presque  toujours  par  l'entremise  des  ulcères .  intestinaux» 
d'où  le  poison  pénètre  dans  les  radicules  de  la  veine-porte  et  puis 
dans  le  foie. 

\jt  foie  graisseux  et  sa  dégénérescence  amyloîde  (foie  lardacé)  sont 
des  altérations  cliniques  plus  importantes.  Le  premier  se  reconnaît 
parfois  à  l'intumescence  physiquement  constatable  de  l'organe  et  à 
son  rebord  inférieur,  saisissable  entre  les  doigts  et  arrondi  d'une  fa- 
çon caractéristique. 

\jt  foie  lardacé  se  rencontre  d'ordinaire  en  même  temps  que  les 
dégénérescences  amyloldes  d'autres  organes.  Dans  les  cas  les  plus 
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prononcés,  le  foie  est  considérablement  aggrandi  et  on  sent  mani- 
festement son  rebord  inférieur  dur  et  tranchant,  et  souvent  aussi 
l'induration  de  sa  surface  antérieure. 

Les  tubercules  miliaires  et  quelques  gros  noyaux  tuberculeux 
qui  se  trouvent  dans  la  rate  n'ont  qu'un  intérêt  anatomo-pathologique. 
Des  tumeurs  spléniques  plus  grandes  et  accessibles  à  l'examen,  se 
rencontrent  dans  la  dégénérescence  amyloîde  de  la  rate. 

5.  Reins  y  voies  urinaires  et  organes  génitaux.  Il  faut  signaler  d'abord 
parmi  les  altérations  rénales  la  tuberculose  miliaire  qui  n'a  d'ailleurs  * 
aucune  signification  clinique.  Par  contre  la  tuberculose  plus  étendue 
de  r appareil  uro-génital  dont  nous  allons  donner  plus  loin  une  des- 
cription à  part,  peut  donner  lieu  à  des  symptômes  marquants  (sur- 
tout à  l'urine  purulente).  Nous  renvoyons  également  aux  maladies 
des  reins,  pour  ce  qui  concerne  la  symptomatologie  de  la  dégéné- 
rescence amyloîde  du  rein^  qui,  dans  le  cours  de  la  phthisie,  peut 
se  montrer  concurremment  avec  une  dégénérescence  semblable  d'au- 
tres organes. 

Parfois  dans  la  phthisie  se  produisent  de  véritables  néphrites^  aiguës 
et  chroniques ,  le  plus  souvent  combinées  au  rein  amyloîde.  Une 
analyse  attentive  de  l'urine  ne  les  laisse  pas  passer  inaperçues. 
D'autre  part  on  rencontre  des  cas  de  reins  purement  amylÔTdes 
d'un  degré  modéré,  dans  lesquels  l'urine  reste  normale,  et  surtout 
entièrement  exempte  d'albumine. 

6.  Organes  circulatoires,  —  Ijai  fréquence  du  pouls  de  beaucoup  de 
phthisiques  n'est  pas  seulement  accrue  en  raison  de  l'existence  de 
la  fièvre,  mais   même  chez  des  malades  sans  fièvre  on  trouve  le 
plus  souvent  une  accélération  plus  ou  moins  forte  du  pouls.  C'est 
un  fait  digne  de  remarque  que  l'extrême  facilité  avec  laquelle  le 
pouls  se  précipite  après  les  causes  extérieures  les  plus  minimes,  après 
de  légers  eflTorts  corporels,  des  émotions  psychiques,  etc.  A  part  la  peti- 
tesse des  dimensions  et  la  flaccidité  remarquables  du  cœur,  les  altéra- 
tions anatomiques  de  cet  organe  sont  rares.  Un  léger  degré  d'adipose 
cardiaque,  un  peu  d'endocardite  valvulaire,  quelques  tubercules  dans 
la  substance   du  cœur  n'occasionnent  guère  de  symptômes.  D'un 
autre  côté  \b,  péricardite  tuberculeuse  qui  se  montre  parfois,  est  très 
importante.   Elle  résulte  presque  toujours  de  la   propagation  du 
processus  tuberculeux  procédant  de  la  plèvre  avoisinante.  Dans 
quelques  cas  rares,on  a  vu  également  naître  la  péricardite  à  la  suite 
de  la  perforation  dans  le  péricarde  d'une  caverne  pulmonaire. 

7.  Ganglions  lymphatiques.  Les  ganglions  sont  le  siège  de  prédi- 

ai 
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lection  des  altérations  tuberculeuses.  Nous  avons  dit  plus  haut,  que 
les  ganglions  soi-disant  scrofuleux  et  caséeux  tels  qu'on  les  voit  par 
exemple  au  cou  et  dans  le  creux  axillaire,  sont  la  plupart  du 
temps  des  ganglions  atteints  de  tubercules  ;  pareillement  dans  la 
tuberculose  des  organes  internes,  on  trouve  très  souvent  les  ganglions 
correspondants  engorgés  et  plus  ou  moins  caséifîés.  C'est  ainsi  qu'à 
la  suite  de  la  tuberculose  pulmonaire  on  voit  se  gonfler  les  gansions 
bronchiques^  de  même  que  les  ganglions  mésentériques  et  rétro-péri-- 
toniaux  à  la  suite  de  la  tuberculose  intestinale.  C'est  chez  les  en/ants 
surtout  que  la  tuberculose  des  ganglions  bronchiques  joue  un  certain 
rôle.  L'intumescence  de  ces  ganglions  peut  provoquer  des  phéno- 
mènes de  compression  dans  les  voies  aériennes,  les  rameaux  de  l'ar- 
tère pulmonaire,  les  veines,  le  nerf  récurrent,  même  l'aorte.  On  a 
aussi  vu  des  ganglions  bronchiques  caséeux  perforer  l'œsophage, 
les  vaisseaux,  etc.  A  la  tuberculose  des  ganglions  bronchiques 
chez  les  enfants  ne  correspond  donc  pas  un  tableau  morbide 
déterminé,  et  on  pourra  tout  au  plus  la  soupçonner  comme  compli- 
quant la  phthisie  pulmonaire,  mais  rarement  la  diagnostiquer  avec 
certitude. 

8.  Système  nerveux.  Nous  avons  déjà  signalé  quelques  symptômes 
nervbux  lors  de  la  description  des  symptômes  généraux.  Il  faut 
ajouter  encore  l'apparition  de  la  méningite  tuberculeuse  (voyez  plus 
loin)  au  cours  de  la  phthisie, de  même  que  le  rare  développement  de 
gros  tubercules  solitaires  dans  le  système  nerveux  central. 

9.  Peau,  Nous  avons  déjà  mentionné  la  grande  propension  de 
beaucoup  de  phthisiques  aux  sueurs  profuses,  surtout  nocturnes.  Il 
faut  noter  encore  la  fréquence  du  pityriasis  versicolor  (pityriasis  des 
tabescents),  notamment  sur  la  peau  du  thorax.  On  voit  parfois  des 
œdèmes  légers  aux  malléoles  et  aux  jambes  qui  sont  dus  à  la  fai- 
blesse d'action  du  cœur.  L'œdème  plus  considérable  d'une  seule 
jambe  est  produit  souvent  par  la  thrombose  de  la  veine  crurale. 

Diagndbtic.  —  Plus  le  diagnostic  de  la  phthisie  est  facile  dans 
les  cas  avancés,  plus  il  est  malaisé  parfois  de  se  prononcer  sur  la 
maladie  à  son  début.  Il  va  sans  dire  que  les  résultats  de  l'examen 
physique  ont  une  valeur  prépondérante.  On  ne  doit  pourtant  pas 
oublier  à  cet  égard  que  d'une  part  des  altérations  pulmonaires  limi- 
tées peuvent  se  dérober  aux  investigations  et  d'autre  part  que  les 
données  physiques  ne  sont  pas,  par  elles-mêmes^  décisives  pour  la 
tuberculose.  On  devra  donc  toujours,  non  seulement  examiner  mi- 
nutieusement le  poumon,  mais  en  outre  tenir  compte  de  toutes  les 
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autres  circonstances,  surtout  des  symptômes  généraux  (amaigrisse- 
ment, anémie),  de  la  fièvre,  de  la  prédisposition  à  la  maladie  (héré- 
dité, quelque  aflfection  tuberculeuse  antécédente),  etc.  L'examen  des 
crachats  peut  fournir  des  données  positives  d'une  valeur  probante 
(fibres  élastiques,  bacilles  tuberculeux),  tandis  qu'un  résultat  négatif 
n'autorise  aucunement  à  exclure  lé  diagnostic  de  la  tuberculose. 

La  confusion  de  la  phthisie  avec  d'autres  maladies  se  fait  de  deux 
manières.  Quand  les  symptômes  généraux  prédominent  sans  qu'il  y 
ait  des  manifestations  pulmonaires  marquées,  une  tuberculose  exis- 
tante peut  être  méconnue.  Au  début  principalement,  beaucoup  de 
phthisies  sont  prises  pour  de  l'anémie  pure,  de  la  gastrite  chronique, 
de  la  bronchite  simple,  etc.  D'autre  part,  et  même  assez  fréquem- 
ment, on  considère  comme  phthisiques  des  personnes  qui  souffrent 
d'une  toute  autre  affection.  Celui  qui  fait  trop  de  fond  sur  les  ré- 
sultats d'une  percussion  douteuse,  s'exposera  souvent  à  des  mé- 
comptes. De  graves  maladies  latentes  de  l'estomac,  ou  bien  certaines 
maladies  générales  (anémie,  diabète,  néphrite  chronique,  etc.)  peu- 
vent à  tort  être  prises  pour  des  phthisies.  Pareillement  d'autres 
affections  pulmonaires,  comme  la  bronchite  chronique,  l'emphysème, 
l'ectasie  bronchique,  le  processus  fétide  et  gangreneux,  le  carcinome 
du  poumon  peuvent  être  confondus  avec  la  tuberculose.  Ce  n'est 
que  par  un  examen  rigoureux  et  dégagé  de  toute  idée  préconçue , 
qu'on  pourra  se  mettre  en  garde  contre  de  semblables  erreurs. 

Pronostic.  —  Dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances  thérapeu- 
tiques, le  pronostic  de  la  tuberculose  pulmonaire  doit  malheureuse- 
ment encore  toujours  être  considéré  comme  presque  absolument  défa- 
vorable. A  notre  avis,  on  ne  saurait  mettre  en  doute,  que  les  processus 
tuberculeux  dans  le  poumon  ne  soient  par  eux-mêmes  susceptibles 
de  guérison.  Mais  dans  tous  les  cas  cependant  où  nous  pouvons 
affirmer  que  la  tuberculose  est  certaine  et  objectivement  démontra- 
ble, la  guérison  définitive  de  la  maladie  est  extrêmement  rare.  C'est 
pourquoi  communément  le  diagnostic  assuré  de  la  phthisie  équivaut 
de  plein  droit  à  un  pronostic  inévitablement  mortel. 

Quant  à  la  durée  de  la  maladie  le  pronostic  en  est  très  difficile 
dans  un  cas  donné.  C'est  ici  que  nous  devons  toujours  avoir  à  l'esprit 
la  grande  diversité  que  présente  la  maladie  et  être  par  conséquent 
d'une  réserve  excessive  dans  notre  appréciation.  Combien  de  fois 
n'arrive-t-îl  pas  que  beaucoup  de  phthisiques  font  à  un  premier  exa- 
men une  impression  telle  qu'on  ne  leur  donnerait  plus  quinze  jours 
d'existence  et  que  nous  voyons  cependant  la  maladie  durer  des  mois 
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encore,  plus  longtemps  même,  la  plupart  des  symptômes  mor- 
bides s'améliorer  et  le  patient  renaître  pour  ainsi  dire  à  la  vie  ? 
D'autre  part  au  contraire,  nous  croyons  avoir  affaire  à  un  cas  encore 
à  son  premier  début,  nous  ouvrons  une  perspective  pleine  d'espoir, 
et  le  malade  succombe  en  peu  de  semaines  à  la  phthisie  floride.  Indé- 
pendamment de.  la  production  toujours  possible  d'une  hémorrhagie 
mortelle  imprévue,  d'un  pneumo-thorax,  d'une  méningite  tubercu- 
leuse, etc.  nous  estimons  qu'une  opinion  sur  la  durée  probable  de  la 
maladie  est  toujours  aléatoire  et  ne  doit  être  émise  qu'après  une 
observation  longuement  poursuivie.  Le  tout  dépend  naturellement 
des  conditions  extérieures  dans  lesquelles  vit  le  malade,  de  la  faci- 
lité qu'il  a  de  se  précautionner,  de  l'abondance  de  son  alimentation, 
du  bon  air,  etc. 

Parmi  toutes  les  causes  qui  influent  sur  le  pronostic,  il  faut  noter 
surtout  l'état  de  la  nutrition  générale,  l'évaluation  du  poids  du  corps, 
l'extension  de  l'affection  pulmonaire,  la  fièvre  et  la  nature  des  com- 
plications (particulièrement  la  tuberculose  laryngée  et  intestinale). 
Nous  n'avons  pas  besoin  d'insister  de  nouveau  sur  les  considérations 
spéciales  qui  découlent  de  chacun  de  ces  différents  points. 

Traitement  —  i.  Prophylaxie,  La  question  des  mesures  préven- 
tives capables  d'empêcher  éventuellement  la  propagation  de  la 
maladie,  est  entrée  dans  une  phase  nouvelle,  maintenant  que  nous 
avons  la  garantie  assurée  de  la  nature  infectieuse  de  la  tuberculose. 
En  effet,  il  n'est  plus  possible  à  cette  heure,  d'en  nier  çn  principe 
la  contagiosité^  dont  on  a  depuis  longtemps  d'ailleurs  fourni 
quelques  preuves  isolées.  Bien  que,  d*après  toutes  les  expé- 
riences, le  danger  de  la  contagion  ne  soit  pas  très  grand,  ce  serait 
pourtant  une  folie  que  de  vouloir  la  dénier  complètement.  Nous 
devons  donc  poser  comme  règle  fondamentale  de  prémunir  les 
parents  d'un  phthisique  de  la  possibilité  de  ce  danger,  de  ne  pas 
permettre  surtout  que  leurs  enfants  s'y  exposent  inutilement,  et  de 
prendre  les  plus  grands  soins  pour  isoler  suffisamment  les  malades 
et  pour  désinfecter  leurs  crachats.  L'avenir  apprendra  si  par  des 
précautions  semblables,  jusqu'ici  complètement  négligées,  on  ne 
parviendra  pas  à  prévenir  beaucoup  de  malheurs. 

Les  mesures  <:  prophylactiques  >  employées  jusqu'à  présent  se 
bornent  presque  exclusivement  à  endurcir,  autant  que  possible,  et  à 
fortifier  l'individu  menacé.  C'est  ainsi  qu'on  s'attache  à  juste 
titre  à  réconforter  et  par  suite  à  prémunir  contre  l'imminence  mor- 
bide les  enfants  de  complexion  débile,  portant  l'estampille  de  la 
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scrofule,  ou  appartenant  à  des  familles  dans  lesquelles  la  tuberculose 
a  déjà  fait  des  victimes.  Une  bonne  alimentation,  le  grand  air,  les 
lotions  froides  et  les  bains  qui  émoussent  la  sensibilité  du  corps, 
tels  sont  les  moyens  dont  l'action  favorable  est  universellement  re- 
connue. 

Il  est  probable  qu'il  faut  accorder  une  plus  grande  valeur  pro- 
phylactique à  Textirpation  de  certains  foyers  tuberculeux  qui 
préexistent  dans  l'économie.  Nous  entendons  par  là  l'enlèvement  en 
temps  opportun  de  tumeurs  ganglionnaires  scrofuleuses  (c'est-à-dire 
tuberculeuses),  la  guérison  on  la  résection  de  parties  osseuses  ou 
articulaires  affectées  de  tubercules,  etc.  Quoique  nous  ne  puissions 
jamais  savoir,  dans  chaque  cas  en  particulier,  si  la  partie  enlevée 
constitue  le  seul  foyer  morbide  dans  le  corps,  nous  n'en  sommes  pas 
moins  autorisés  indubitablement  à  tenter  de  supprimer  tout  au  moins 
une  source  possible  de  l'infection  ultérieure  de  l'organisme.  La  dis- 
cussion approfondie  de  ce  point  important  doit  être  abandonnée  à 
la  chirui^e. 

2.  Thérapeutique,  Jusqu'ici  nous  ne  connaissons  pas  de  théra- 
peutique efficace  qui  remplisse  Vindication  causale^  et  s'attaque 
directement  au  poison  tuberculeux.  De  toutes  les  inhalations  préco- 
nisées dans  ce  but  avec  les  substances  antiseptiques  les  plus  diverses 
(acide  phénique,  benzoate  de  soude,  l'iodoforme  tout  dernièrement), 
aucune  n'a  suffisamment  répondu  à  l'attente.  Cependant,  on  aurait 
tort  de  révoquer  en  doute  les  quelques  résultats  favorables  qu'on  a 
renseignés  et  on  est  certes  en  droit  de  persévérer  dans  cette  même 
voie.  Mentionnons  encore  parmi  les  moyens  internes  auxquels  on  a 
prétendu  attacher  une  valeur  spécifique  contre  la  phthisie,  la  créosote^ 
qu'on  donne  à  la  dose  de  0,2  à  0,4  par  jour. 

Le  traitement  de  la  phthisie  actuellement  en  vogue  est  P  diététique 
dans  le  sens  le  plus  large  du  mot  et  2^  symptomatique. 

Le  traitement  diététique  se  propose  d'une  part  d'augmenter  la  force 
de  résistance  contre  la  maladie,  et  d'autre  part,  de  placer  le  corps 
dans  des  conditions  qui,  conformément  aux  enseignements  de  l'expé- 
rience, semblent  entraver  le  développement  ultérieur  de  la  maladie. 
C'est  ici  que  se  place  en  première  ligne  le  traitement  climatêrique  si 
ridiement  varié,  qui  doit  son  origine  première  à  l'immunité  frappante 
de  certaines  contrées  vis-à-vis  de  la  tuberculose.  Sans  entrer  dans  des 
explications  hypothétiques  trop  multipliées  sur  l'efficacité  des  cures 
climatériques,  nous  allons  donner  un  couri  aperçu  des  stations  qui 
possèdent  actuellement  le  plus  de  renommée. 
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On  envoie  les  malades  dans  les  stations  méridionales  dotées  d'une 
température  hivernale  uniformément  chaude,  pour  les  soustraire  à 
toutes  les  influences  pernicieuses  des  hivers  septentrionaux.  Pour 
pouvoir  jouir  d'un  climat  d'une  douceur  constante,  il  n'y  a  que  les 
contrées  situées  bien  avant  dans  le  sud,  qui  présentent  une  garantie 
certaine,  telles  que  \ Algérie^  ^ Egypte^  et  surtout  Madère  si  vanté  par 
presque  tous  les  malades  qui  y  ont  séjourné.  De  même  les  stations 
siciliennes  {Catane^  Palermé)  et  Ajaccio  offrent  des  conditions  atmos- 
phériques favorables,  tandis  que  les  stations  de  la  Riviera  {Mentone^ 
San-Retno^  Nice^  etc.)  Meran^  Arco^Lugano^  Montreux^  etc.  sont  déjà 
moins  sûres  sous  ce  rapport  On  s'en  sert  par  conséquent  comme  de 
stations  intermédiaires  pendant  le  printemps  et  l'automne. 

L'immunité  qui  s'attache  à  la  plupart  des  endroits  remarquables 
par  leur  altitude  a  créé  la  renommée  des  stations  élevées  pour  la  cure 
de  la  phthisie.  Davos  est  surtout  dig^e  d'être  recommandée,  surtout 
comme  station  d'hiver.  Il  faut  signaler  encore  Somaden^  St-Moris^ 
St'Beatenbetg.  Gorbesdorf,  en  Allemagne,  avec  son  hospice  sanitaire 
si  magnifiquement  installé,  et  où  l'hydrothérapie  est  en  grand  bon» 
neur,a  enregistré  de  nombreux  succès.  En  général  les  stations  situées 
sur  les  hauteurs  conviennent  le  mieux  à  des  malades  à  constitution 
forte,  tandis  que  les  stations  méridionales  s'adaptent  de  préférence 
aux  tempéraments  irritables  et  débilités.  Les  stations  balnéaires  (oh 
l'eau  sert  en  même  temps  de  bain  et  de  boisson)  qui  sont  les  plus 
recommandées  en  Allemagne,  sont  :  Lippspringe^  Soden^  Salsungem^ 
Salzbrunn.Badenweiler,  Reichenhall,  Ems,NeuenaÂr,etc.Hous  devons 
renvoyer  aux  ouvrages  spéciaux  de  balnéologie  pour  tout  ce  qui 
concemie  les  indications  particulières  que  l'expérience  a  fournies  sur 
l'emploi  de  chaque  bain  en  particulier. 

Au  début  de  la  maladie  le  séjour  au  bord  de  la  mer^  ou  bien  de 
longs  voyages  en  mer^  sont  parfois  très  utiles.  Nous  connaissons 
plusieurs  jeunes  médecins,  qui, à  raison  d'une  phthisie  commençante, 
se  firent  docteurs  de  la  marine  et  sont  retournés  de  leurs  voyages 
fortifiés  d'une  manière  étonnante.  Les  stations  dont  nous  venons  de 
parier  ne  concernent  naturellement  que  les  malades  de  la  bonne  classe. 
Dans  nombre  de  cas,  on  devra  se  contenter  simplement  de  prescrire 
aux  malades  un  séjour  à  la  campagne^  si  possible  dans  un  endroit  sa- 
lubre,  abrité  et  boisé,  en  veillant  en  même  temps  aux  conditions  d'ali- 
mentation et  d'habitation.  Un  séjour  à  la  campagne  convenablement 
choisi  peut  parfaitement  «remplacer  beaucoup  de  cures  dispendieuses. 
Au  surplus,  il  faut  toujours  dans  le  choix  d'une  station  se  demander 
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si  les  frais  et  les  désagréments  qu'on  impose  de  ce  chef  aux  malades 
seront  véritablement  compensés  par  le  résultat  qu'on  espère  obtenir. 
Il  est  tout  aussi  blâmable,  au  point  de  vue  médical  qu'au  point  de 
vue  humanitaire,  d'envoyer  un  phthisique  arrivé  à  la  dernière  phase 
de  sa  maladie  en  pays  étranger,  pour  y  aller  mourir  loin  de  sa  patrie 
et  de  sa  famille. 

Il  faut  tâcher  avant  tout  de  pourvoir  à  la  bonne  alimentation  du 
malade,  A  part  les  règles  généralement  applicables  dans  ces  cas,  on 
a  institué  l'alimentation  des  malades  au  moyen  de  €  cures  >  particu- 
lières; comme  par  exemple  la  ^  cure  au  lait  >.  On  comprend  aisément 
que  l'usage  abondant  de  bon  lait  est  très  recommandable.  Cepen- 
dant les  cures  au  lait  proprement  dites,  qui  consistent  dans  l'usage 
presque  exclusif  du  lait  comme  nourriture,  ne  sauraient  convenir.  Les 
malades  sont  bientôt  dans  l'impossibilité  d'en  prendre  la  quantité 
requise,  de  façon  que  beaucoup  de  cures  au  lait  dégénèrent  en 
cures  de  la  faim  et  sont  plus  nuisibles  qu'utiles.  Rappelons  encore  les 
cures  au  petit  lait  et  au  kumiss,  toutes  deux  sans  importance  spéciale. 

U huile  de  foie  de  tnorue  appartient  aussi  aux  remèdes  qui  se  rappor- 
tent à  la  nutrition  des  malades  (deux  à  quatre  cuillerées  à  soupe  par 
jour).  Bien  supportée,  elle  peut  rendre  de  grands  services.  Beaucoup 
de  médecins  ont  attribué  aux  alcooliques  une  valeur  diététique  consi- 
dérable. La  plupart  des  malades  se  trouvent  très  bien  d'une  quantité 
modérée  de  vin  généreux  qui  active  leur  appétit  et  améliore  leur 
état  général.  On  ne  doit  pourtant  pas  attendre  des  succès  particuliers 
de  l'emploi  de  l'alcool.  Parfois  l'association  d'une  à  deux  cuillerées 
à  bouche  de  cognac  à  chaque  portion  de  lait  est  bien  acceptée  par  les 
malades  et  leur  procure  un  certain  bénéfice. 

Le  règlement  de  vie  du  malade  constitue  un  point  très  important 
dans  les  prescriptions  diététiques.  A  cet  effet,  il  faut  insister  avant 
tout  sur  l'éloignement  de  toutes  les  influences  professionnelles  défa- 
vorables (séjour  dans  des  bureau  x^et  ateliers  mal  aérés,  inhalation  de 
poussières,  fatigue  de  l'organe  de  la  voix,  etc.). 

Le  traitement  symptomatique  s'adresse  tout  d'abord  aux  symptômes 
pulmonaires  eux-mêmes.  On  tente  par  tous  les  moyens  imaginables 
d'améliorer  le  processus  dans  les  poumons  et  d'adoucir  par  là  même 
les  pénibles  symptômes  de  la  toux,  de  l'expectoration,  des  douleurs 
thoraciqucs  et  de  la  dyspnée.  Les  applications  locales  sur  la  poitrine 
sont  peu  efficaces  ;  cependant  dans  la  pratique  on  ne  saurait  s'en 
priver.  Lessinapismes,  les  applications  chaudes  et  froides, les  torchons 
de  Priessnitz,  les  badigeonnages  à  la  teinture  d'iode  et  les  embroca- 
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tions  sont  des  remèdes  d'un  usage  journalier.  La  méthode  tnhalatoire 
n'a  pas  donné,  dans  la  phthisie»  de  résultats  encourageants;  cependant 
dans  beaucoup  de  cas,  les  inhalations  avec  le  sel  marin,  le  tanin,  etc. 
peuvent  procurer  du  soulagement  On  emploiera  de  même  les  inhala- 
tions avec  des  remèdes  narcotiques  (eau  de  laurier-cerise,  morphine, 
bromure  de  potassium)  contre  les  quintes  violentes  de  toux.Les  balsa- 
miques (térébenthine)  sont  indiqués  quand  la  sécrétion  est  abondante. 

La /if^i/;»(7/^n{^i^  donne  parfois. dans  des  cas  de  phthisie  com- 
mençante, des  résultats  avantageux.  On  emploie  presque  exclusive- 
ment des  inhalations  d'air  comprimé. 

Parmi  les  moyens  médicamenteux,la  morphine  occupe  la  première 
place.  Au  début  on  doit  en  être  avare  et  n'en  user  qu'avec  prudence. 
Dans  les  cas  graves  et  désespérés,  c'est  un  moyen  dont  on  ne  saurait 
se  passer.  Il  calme  la  toux,  la  douleur  et  l'oppression  de  poitrine. 
Dans  les  cas  chroniques  à  souffrances  moindres,  on  peut  avantageu- 
sement et  pendant  longtemps,  utiliser  des  narcotiques  plus  doux  :  la 
belladone,  l'extrait  de  jusquiame,  le  lactucarium,  etc.  Ce  que  nous 
avons  dit  à  propos  des  autres  maladies  pulmonaires,  des  expectorants: 
(voyez  les  nombreuses  formules  dans  l'appendice)  le  sel  ammoniac, 
l'ipecacuanha,  le  sulfure  d'antimoine,  etc.  s'applique  également  ici. 
On  ne  saurait  s'en  priver  dans  la  pratique,  bien  que  leur  efficacité 
soit  véritablement  douteuse.  On  a  particulièrement  préconisé  dans 
ces  derniers  temps  comme  expectorant  Yapomorphine  (0,03  :  120,0). 

Le  traitement  de  P hémoptysie  intercurrente  est  de  la  plus  grande 
importance.  Attendu  que  de  minimes  quantités  de  sang  dans  les 
crachats  précèdent  souvent  une  hémoptysie  considérable,  la  plus 
grande  prudence  est  de  rigueur  dès  que  du  sang  apparaît  dans  l'ex- 
pectoration. Les  malades  doivent  garder  le  repos  le  plus  absolu  du 
corps,  éviter  les  boissons  chaudes  et  de  grandes  quantités  d'alcooL 
Quand  l'hémorrhagie  pulmonaire  est  plus  forte,  le  repos  le  plus  com- 
plet au  lit  est  de  toute  nécessité.  Les  malades  doivent  tout  d'abord 
être  tranquillisés  au  moral.  On  doit  éviter  toute  exploration  minu- 
tieuse du  poumon,  surtout  une  percussion  trop  vive.  On  place  sur  le 
côté  du  poumon  d'où  l'on  soupçonne  que  l'hémorrhagie  dérive,  une 
x^essie  de  giace  applatie,  pas  trop  pesante.  Le  froid  est  d'ordinaire  bien 
toléré.  Il  est  rare  qu'il  provoque  des  accès  de  toux  et  dans  ce  cas  on 
doit  l'abandonner.  On  recommande  en  même  temps  de  faire  avaler 
de  petits  fragments  de  glace.  Les  narcotiques  (morphine)  sont  les 
plus  à  conseiller  de  tous  les  remèdes  internes,  parce  qu'en  réprimant 
les  forts  ébranlements  de  la  toux,  ils  favorisent  l'arrêt  de  l'hémorrha- 
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gîe.  Parmi  les  moyens  qui  agissent  comme  hémostatiques,  il  faut  citer 
avant  tout  Yergotine  (deux  à  trois  pilules  de  0,05  par  heure),puis  Vacide 
sclérotinique  et  la  liqueur  de  sesqukhlorure  de  fer  (2,0  sur  100  d'eau, 
une  cuillerée  à  soupe  toutes  les  heures  ou  toutes  les  deux  heures). 
Un  moyen  qui  paraît  être  souvent  d'une  utilité,  réelle  et  qu'on 
a  presque  toujours  sous  la  main,  c'est  le  sel  de  cuisine.  On  en 
fait  prendre  une  ou  plusieurs  cuillerées  à  thé  dans  un  peu  d'eau.  De 
même  l'emploi  des  acides  (limonade  au  citron,  élixir  acide  de  Hal- 
1er)  est  un  remède  favori  dans  les  hémorrhagies  pulmonaires. 

En  outre,  quand  l'hémorrhagie  est  suspendue,  les  malades  doi- 
vent longtemps  encore  être  d'une  prudence  extrême,  puiisque  les 
hémorrhagies  récidivent  fréquemment. 

La/f^r(fA^^i^^^j//i/Aû'ii7ti^j se  distingue  par  sa  grande  résistance 
à  l'endroit  des  moyens  antipyrétiques.  Il  est  d'ordinaire  complète- 
ment oiseux  de  vouloir  la  combattre  par  de  grandes  doses  de  qui- 
nine ou  de  salicylate  de  soude.  Au  contraire,  les  lotions  froides  de 
tout  le  corps  au  moment  des  exacerbations  sont  recommandables 
au  plus  haut  degré  ;  ces  ablutions  sont  d'ordinaire  bien  tolérées  et 
procurent  au  malade  une  fraîcheur  et  un  allégement  visibles. 

Les  sueurs  accablantes  des  phthisiques  diminuent  aussi  parfois  à 
la  suite  des  lotions  froides.  Si,  malgré  cela,  elles  ne  cessent  pas,  on 
prescrit  parfois  avec  avantage  de  Vatropine  (le  soir  0,0005  ^  0,001). 
Cependant  l'action  du  remède  ne  se  maintient  d'ordinaire  pas  long- 
temps. On  peut  paiement  recommander  la  poudre  salicylée  (acide 
salicylique  5,0  talc  de  Venise  95,0)  saupoudrée  par  tout  le  corps. 
Le  thé  de  sauge  est  aussi  un  remède  favori  contre  les  sueurs,  de  même 
que  le  lait  associé  au  cognac. 

Parmi  les  remèdes  qui  peuvent  améliorer  IV/^i/^i^/nz/,  il  faut  citer 
avant  tout  la  quinine  à  petites  doses  (0,3  —  0,5  par  jour)  et  la  solu- 
tion de  Fowler.  Chez  les  malades  très  anémiés,  les  préparations  ferru-- 
gineuses  peuvent  être  usitées  (iodure  de  fer).  Cependant  l'expé- 
rience apprend  qu'elles  sont  contre  indiquées  chez  les  malades  qui 
ont  une  tendance  aux  hémoptysies.  On  cherchera  à  relever  Vappétit 
par  de  petites  gorgées  de  vin  généreux,  par  des  teintures  amères,  la 
teinture  de  noix-vomique,  le  vin  de  quinquina,  etc. 

Les  diarrhées  des  phthisiques  sont  souvent  très  difficiles  à  com- 
battre. Les  opiacés  combinés  au  tanin  ou  à  l'acétate  de  plomb 
sont  les  remèdes  les  plus  actifs. 

Le  traitement  des  complications  de  la  phthisie  est  décrit  dans  les 
diapitres  qui  les  concernent. 


CHAPITRE  SEPTIÈME. 

Tuberculose  miliaire  générale  aiguë. 

Étiologie.  —  La  tuberculose  miliaire  aiguë  constitue  une  forme 
de  la  tuberculose  dont  les  particularités  anatomiques  aussi  bien  que 
la  marche  clinique  spéciale  autorisent  une  description  à  part  Cette 
maladie  se  caractérise  anatomiquement  par  un  développement  consi- 
dérable et  qui  s^ effectue  en  un  temps  relativement  courte  de  tubercules 
mUiaires  dans  la  plupart  des  organes  du  corps.  Nous  ne  pouvons  nous 
figurer  autrement  ce  processus  qu'en  admettant  qu'il  s'opère  un 
envahissement  de  tout  le  corps  par  des  bacilles  tuberculeux,  qui, 
d'une  façon  ou  d'autre,  pénètrent  à  la  fois  dans  les  différents  organes 
et  y  donnent  naissance  à  l'éruption  des  tubercules.  Déjà  depuis  bien 
longtemps,  Buhl  avait  posé  en  loi  que  dans  tout  cas  de  tuberculose 
miliaire  aiguë,  on  pourrait  retrouver  dans  quelque  endroit  du  corps 
un  foyer  caséeux,  d'où  par  résorption  de  la  matière  caséeuse 
dans  le  sang  devait  résulter  l'infection  générale  De  nouvelles 
recherches  cependant  nous  ont  donné  sur  la  manière  dont  cette  in- 
fection générale  se  produit,  des  conclusions  beaucoup  plus  rigou- 
reuses. Ponfick  le  premier  découvrit  dans  quelques  cas  de  tuber- 
culose miliaire  aiguë,  une  tuberculose  étendue  du  canal  thoracique^ 
accompagnée  d'une  désagrégation  du  néoplasme  tuberculeux.  Il  est 
facile  de  voir  comment  en  ce  cas,  par  suite  de  la  communication 
béante  du  tronc  lymphatique  avec  la  veine  sous-clavière,  la  matière 
tuberculeuse  peut  pénétrer  directement  et  en  grande  masse  dans  la 
circulation,  et  être  <  disséminée  >  de  la  sorte  en  peu  de  temps  parmi 
les  organes  les  plus  divers.  La  tuberculose  des  gros  troncs  veineux^ 
découverte  par  Weigert,  entre  autres  celle  des  veines  pulmo- 
naires, paraît  être  plus  fréquemment  encore  le  point  de  départ  de 
la  tuberculose  miliaire  générale  aiguë.  Ce  sont  ordinairement  des 
ganglions  tuberculeux  qui  se  fusionnent  avec  une  paroi  veineuse 
avoisinante,  la  perforent  peu  à  peu,  jusqu'à  ce  qu'ils  aient  librement 
pénétré  dans  la  lumière  du  vaisseau.  Si  maintenant  en  ce  même 
endroit  la  caséification  et  l'ulcération  s'ensuivent,  on  comprend 
que  la  matière  infectieuse  soit  incessamment  balayée  par  le  courant 
sanguin,  projetée  au  loin  et  entraînée  dans  les  autres  oi^anes. 

Comme  un  semblable  ganglion  tuberculeux,  par  exemple  un 
ganglion  bronchique,  peut  subsister  longtemps  sans  provoquer  le 
moindre  symptôme,  on  s'explique  comment  la  tuberculose  miliaire 
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puisse  éclater  parfois  d'une  manière  aiguë  chez  des  personnes  ^btfi>- 
sant  antirieuremtnt  (Tune  santé  apparemment  parfaite.  Dans  d'au- 
tres cas,  les  malades  souffrent  déjà  de  quelque  affection  tuberculeuse, 
jusqu'à  ce  que  soudainement,  dans  un  endroit  quelconque  du  corps, 
surgissent  les  conditions  sou^  lesquelles  la  tuberculose  miliaire  peut  se 
développer. C'est  ainsi  que  nous  voyons  souvent  la  maladie  se  déclarer 
chez  des  gens  qui  sont  atteints  d'une  phthisie  pulmonaire  commune. 
Cependant,  dans  la  phthisie  avancée^  la  tuberculose  miliaire  aiguë 
est  une  rareté.  Si  l'on  découvre  à  l'autopsie  de  la  tuberculose  miliaire 
^guë  générale,  d'anciennes  altérations  phthisiques  dans  les  poumons, 
ce  qui  n'est  pas  fréquent  du  tout,  celles-ci  ne  sont  d'ordinaire  pas 
très  prononcées  et  consistent  en  quelques  vieux  foyers,  en  partie 
calleux,  en  indurations  pigmentaires,  etc.  On  voit  assez  souvent  la 
tuberculose  miliaire  se  produire  comme  conséquence  d'un  exsudât 
pUurAique,  Mais  nous  avons  fait  observer  plus  haut  que  dans  ces 
cas  la  pleurésie  elle-même  était  déjà  une  affection  tuberculeuse.  En 
outrera  tuberculose  miliaire  se  montre  chez  des  personnes  atteintes  de 
vieilles  affections  tuberculeuses  des  os  et  des  articulations  (coxitis, 
carie  vertébrale),  de  gonflements  lymphatiques  tuberculeux  (au  cou, 
aux  aisselles),  de  tuberculose  des  organes  génito-urinaires^  etc.  Cepen« 
dant  dans  tous  les  cas  semblables  l'affection  tuberculeuse  qu'on 
découvre  pendant  la  vie  n'est  pas  précisément  le  point  de  départ 
constant  de  cette  généralisation  de  la  tuberculose  miliaire,  mais  en 
tout  état  de  choses,la  découverte  de  l'existence  d'une  pareille  affection 
est  de  la  plus  grande  importance  diagnostique,  en  ce  sens  que,  par 
elle,  l'attention  est  toujours  mise  en  éveil  sur  la  possibilité  d'une 
infection  tuberculeuse  généralisée. 

Parfois  encore. on  a  vu  la  tuberculose  miliaire  éclater  à  la  suite 
d'autres  maladies  aiguës,  comme  par  exemple,  le  typhus  abdominal 
la  rougeole,  etc. 

Anatomie  pathologique  —  Abstraction  faite  de  la  présence 
dans  un  oi^ane  quelconque  de  quelque  affection  tuberculeuse  an- 
cienne, et  mettant  à  l'écart  la  tuberculose  d'une  veine  ou  du  canal 
thoracique,dont  nous  avons  parlé  dans  le  paragraphe  précédent,et  qui 
est  généralement  susceptible  d'être  découverte,  les  données  anato- 
miques  dans  la  tuberculose  miliaire  aiguë  consistent  dans  l'impré- 
gnation d'un  grand  nombre  d'organes  par  des  tubercules  miliaires. 
Les  organes  constamment  atteints  sont  avant  tout  les  poumons,  le 
foie,  la  rate;  les  reins,  le  corps  thyroïde,  la  moelle  osseuse,  le  cœur, 
la  choroïde  le  sont  à  peu  près  toujours  ;  les  membranes  séreuses  et  les 
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méninges  le  sont  moins  souvent,  mais  assez  fréquemment  encore. 
Dans  tous  les  organes  que  nous  venons  de  mentionner,  les  nodules 
miliaîres  peuvent  se  montrer  en  grand  nombre.  On  peut  déjà 
en  partie  les  reconnaître  à  Tœil  nu,  et  les  percevoir  très  nettement 
dans  le  poumon  par  le  toucher.  Dans  beaucoup  d'oi^anes,  le  foie 
notamment,  souvent  aussi  dans  la  rate,  ils  sont  difficiles  à  apercevoir 
à  la  simple  vue,  mais  aisés  à  démontrer  à  l'aide  du  microscope.  Nous 
renvoyons  au  chapitre  de  la  tuberculose  pour  ce  qui  concerne  la 
structure  histologique  du  tubercule  miliaire  et  la  découverte  des 
bacilles  tuberculeux.  Il  faut  rappeler  encore  que  dans  quelques  cas, 
à  n^arche  plus  chronique,  les  nodosités  peuvent  grandir  en  partie 
jusqu'à  former  de  grands  foyers  tuberculeux  (de  la  grosseur  d'une 
lentille  jusqu'à  celle  d'un  pois).  Il  y  a  aussi  des  cas  de  tuberculose 
miliaire  incomplète,  dans  laquelle  les  oi^anes  ne  sont  atteints  que 
dans  une  proportion  restreinte  et  encore  avec  une  intensité  moindre. 

Marche  générale  de  la  maladie  —  Les  symptômes  cliniques  de 
la  tuberculose  miliaire  dépendent  de  deux  facteurs:  d'abord  de  l'in- 
fection générale  du  corps  et  secondement  de  l'affection  tuberculeuse 
locale  de  certains  organes.  Tandis  que  la  tuberculose  miliaire  de 
beaucoup  d'organes  est  absolument  privée  de  tout  symptôme,  comme 
par  exemple,  la  tuberculose  miliaire  du  foie,  des  reins,  du  cœur,  de  la 
moelle  osseuse,  etc  ;  elle  donne  lieu  dans  deux  orgues  principaux 
aux  symptômes  morbides  locaux  les  plus  frappants  ;  dans  le  poumon, 
et  surtout  dans  le  cerveau.  La  tuberculose  miliaire  de  la  choroïde 
découverte  par  Cohnheim  et  Manz,  marche  également  sans  être  ac- 
compagnée de  symptômes,  mais  elle  peut  être  directement  démon- 
trée par  l'ophthalmoscope  et  acquiert  par  là  même  une  grande  valeur 
diagnostique. 

D'après  la  prédominance  de  l'un  ou  de  l'autre  groupe  de  symp- 
tômes que  nous  venons  d'indiquer,  la  tuberculose  miliaire  présente 
un  tableau  morbide  complètement  différent  Nous  distinguerons  les 
quatre  formes  qui  suivent 

i^  Tuberculose  miliaire  avec  prédominance  des  symptômes  généraux. 
Forme  appelée  typhique. — Cette  forme  peut  à  un  certain  point  avoir  une 
grandeanîalogie  avec  le  typhus  abdominal.  Des  personnes  parfaitement 
saines  en  apparence  ou  bien  quelque  peu  suspectes  de  tendance  à 
la  tuberculose,  tombent  malades  avec  des  symptômes  généraux  gra- 
duellement envahissants,  de  la  prostration,  de  l'anorexie,  de  la  cépha- 
lalgie et  de  la  fièvre.  Comme  aucune  affection  locale  appréciable  ne 
rend  compta  dç3  phénomènes  morbides,  la  maladie  peut,  au  début, 
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être  très  bien  prise  pour  un  typhus.  L*état  général  devient  de  plus 
en  plus  grave,  la  fièvre  est  élevée  et  se  rapproche  du  type  continu, 
il  se  déclare  des  symptômes  cérébraux.  Dans  quelques  cas  même, 
un  exanthème  roséoliforme  peut  encore  augmenter  la  ressemblance 
avec  un  typhus  abdominal.  En  y  regardant  de  plus  près,  on  voit 
presque  toujours  dans  la  suite  surgir  des  symptômes  qui,  jusqu'à  un 
certain  point,  sont  caractéristiques  de  la  tuberculose  miliaire  et  qui 
dépendent  soit  de  la  tuberculose  des  poumons,  soit  de  celle  du  cer- 
veau. La  peau  du  malade  prend  un  dispect  particulièrement  paie,  en 
même  temps  que  manifestement  cyanose.  La  respiration  devient  re- 
marquablement profonde  et  dyspnéique  ;  ou  bien  il  se  manifeste  des 
signes  d'une  méningite  tuderculeuse(r2Lidc\xr  de  la  nuque,  absences, 
troubles  dans  Tinnervation  des  muscles  de  l'œil,  etc.)  avec  lesquels  le 
malade  succombe.  La  durée  de  ces  cas,  à  partir  du  début  des  symp- 
tômes graves,  est  d'une  semaine  et  demie  à  trois  semaines. 

2.  Tuberculose  miliaire  avec  prédominance  des  symptômes  putmo» 
naires.  Ces  cas  peuvent  se  déclarer  subitement,  à  l'instar  d'une 
pneumonie  croupale  aigtië,  ou  se  développer  peu  à  peu  à  la  suite 
d'un  stade  prodromique  d'assez  longue  durée.  Dès  le  début,  les 
symptômes  se  rapportent  de  préférence  aune  maladie  des  poumons,ou 
de  la  plèvre.  Les  malades  se  plaignent  de  points  de  côté,  de  toux,  de 
gêne  respiratoire  etc.  En  même  temps  vient  s'y  ajouter  un  affaiblis- 
sement général  considérable  et  de  la  fièvre.  Dans  la  suite  les  symp- 
tômes pulmonaires  s'accentuent  de  plus  en  plus.  Les  malades  de- 
viennent extrêmement  dyspnéiques,  et  le  plus  souvent,  on  constate 
objectivement  une  bronchite  diffuse  intense.  Le  faciès  du  malade  est 
pâle,  cyanose  et  anxieux.  La  mort  arrive  avec  tous  les  signes  de 
l'insuffisance  respiratoire.  La  marche  est  d'ordinaire  un  peu  plus 
longue  que  dans  la  forme  typhique,  et  peut  s'étendre  à  trois  ou  quatre 
semaines  et  au  delà. 

3.  Tuberculose  miliaire  avec  prédominance  de  symptômes  cérébraux, 
dépendant  de  la  méningite  tuberculeuse.  La  tuberculose  des  méninges 
n'est  pas  un  élément  habituel  dans  la  tuberculose  miliaire  générale. 
D'après  notre  estimation,  elle  ne  se  produit  que  dans  la  moitié  des 
cas  ;  mais  quand  elle  se  développe,  elle  imprime  presque  toujours  à 
l'ensemble  du  tableau  morbide,  le  cachet  caractéristique  de  la  mé- 
ningite tuberculeuse  qui  efface  la  plupart  des  autres  phénomènes 
morbides.  La  céphalalgie,  la  fièvre,  la  stupeur  portée  jusqu'au 
coma  profond,  la  raideur  du  dos  et  de  la  nuque,  les  troubles  de 
l'innervation   des  muscles  oculaires  sont  les  symptômes  les  plus 
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saillants.  Dans  œs  cas  on  ne  diagnostique  souvent  que  la  méningite 
tuberculeuse  et  presque  jamais  la  tuberculose  miliaire  générali- 
sée. Dans  les  exemples  qui  nous  sont  personnels  il  n'y  avait  pour 
tout  symptôme  indiquant  la  tuberculose  miliaire  simultanée  du  pou- 
mon, que  la  respiration  remarquablement  profonde  et  précipitée  qui 
persistait  nonobstant  le  coma  le  plus  profond. 

Les  symptômes  de  la  méningite  tuberculeuse  prédominent  en 
beaucoup  de  cas  dès  le  début,  dans  le  tableau  morbide.  Dans  d'au- 
tres circonstances,  ils  se  déclarent  seulement  au  cours  de  la  maladie 
et  en  forment  la  dernière  période.  De  là  résulte  que  la  durée  totale  de 
la  maladie  est  très  variable. 

4.  Tuberculose  miliaire  à  marche  tratnante  et  symptômes  indétermi- 
nés pendant  longtemps.  Forme  intermittente.  Indépendamment  des 
formes  mentionnées  jusqu'ici,  il  se  présente  des  cas  qui  le  plus  sou- 
vent prennent  une  marche  passablement  traînante,  qui  peuvent  durer 
en  tout  huit  à  dix  semaines  et  offrent  en  même  temps  des  symptômes 
si  peu  précis  que  le  diagnostic  exact  demeure  longtemps  impossible 
ou  ne  peut  guère  être  porté  du  tout.  Les  malades  se  plaignent  de 
symptômes  généraux  de  tout  genre,  de  douleurs  de  tête,  d'abatte- 
ment, parfois  de  douleurs  thoraciques,  dont  on  ne  découvre 
pas  de  raison  objective  suffisante.  Presque  toujours  il  y  a  de  la 
fièvre,  pas  très  forte  d'ordinaire,  et  d'une  allure  tout  à  fait  irr^^lière. 
Dans  quelques  cas  cependant  nous  avons  observé  pendant  un  cer- 
tain temps  des  accès  de  fièvre  se  rapprochant  d'un  type  donné  et 
précédés  d'un  frisson  assez  intense,  de  sorte  qu'au  début  on  aurait  pu 
croire  à  une  fièvre  intermittente  irr^^lière  (forme  intermittente). 
Dans  la  suite,  les  manifestations  s'accentuent  de  plus  en  plus. 
L'anéantissement  des  forces  dont  on  ne  se  rend  pas  bien  compte, 
de  même  que  l'amaigrissement  et  l'anémie  des  malades,  sont  des 
phénomènes  frappants  et  importants  au  point  de  vue  du  diagnostic  A 
la  fin,  il  se  produit  soit  des  symptômes  pulmonaires  plus  prononcés, 
soit  les  signes  d'une  méningite  tuberculeuse  sous  lesquels  les  mala- 
des succombent.  • 

Il  faut  encore  noter  que  les  quatre  formes  de  tuberculose  miliaire 
que  nous  venons  d'établir  ne  constituent  que  des  types.  Dans  les  cas 
particuliers,on  remarquera  fréquemment  des  déviations  de  ces  formes 
ou  des  transitions  de  l'une  à  l'autre. 

Symptômes  en  particulier. —  i.  Phénomènes  généraux.  Dans  tous 
les  cas  de  tuberculose  miliaire  aiguë,  Fêtai  général  du  malade  est 
très  grave.  La  plupart  éprouvent  subjectivement  un  profond  malaise» 
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bien  qu'à  raison  du  caractère  indolore  de  la  maladie,  ils  ne  se  plai- 
gnent pas  particulièrement.  Quand  la  maladie  prend  de  l'extension, 
il  se  manifeste  souvent,  outre  la  dyspnée,  un  sentiment  violent  cPan" 
goisse  et  doppressionAJ^&^^cX,^  notamment  à  la  face,  revêt  wn^ pâleur 
toute  spéciale,  propre  à  la  maladie  et  qui  se  combine  à  une  cyanose 
prononcée  des  lèvres  et  des  joues. 

2.  Fièvre,  La  tuberculose  miliaire  aiguë  est  presque  toujours  ac- 
compagnée d'une  fièvre  plus  ou  moins  intense.  Ce  n'est  que  dans  les 
cas  traînants  que  la  température  peut  de  temps  en  temps  se  rap- 
procher de  la  normale  ou  n'avoir  qu'assez  peu  d'élévation.  La  marche 
de  la  fièvre  n'a  rien  de  caractéristique  ou  de  typique  en  elle-même. 
Dans  les  cas  à  manifestations  typhiques,  la  fièvre  est  passablement 
élevée,  entre  39^,5  et  40^,S>  et  se  rapproche  de  la  continue,  de  manière 
quelacourbe  thermique  peut  parfaitement  être  semblable  à  celle  d'un 
typhus  abdominal.  Dans  d'autres  cas,  la  fièvre  est  irrégulière,  inter- 
rompue par  des  rémissions  fréquentes,  parfois  pendant  un  temps 
régulièrement  rémittente  ou  intermittente.  La  terminaison  mortelle 
a  lieu  par  une  température  fébrile  modérée  ou  dans  le  coUapsus. 
Quand  il  y  a  en  même  temps  tuberculose  méningée,  il  se  présente 
aussi  des  exacerbations  fébriles  terminales  portées  jusqu'à  42^,0  et 
au  delà. 

3.  Appareil  respiratoire.  Il  va  sans  dire  que  Fexanien  physique  du 
poumon  ne  peut  fournir  des  données  décisives.  Parfois  tout  résultat 
positif  fait  presque  complètement  défaut,  et  c'est  précisément  Vop- 
position  qui  existe  entre  la  respiration  laborieuse  et  dyspnéique  d'un 
côté  et  r insignifiance  des  symptômes  pulmonaires  objectifs  de  lautre^ 
qui  constitue  un  signe  diagnostique  important. 

En  général,  t auscultation  donne  les  caractères  d'un  catarrhe  bron- 
chique intense:  des  rhonchus  bronchiques  secs,  disséminés  dans  les 
deux  poumons,  ou  des  râles  multiples  à  petites  et  moyennes  bulles. 
Le  murmure  vésiculaire  lui-même  est  d'ordinaire  exagéré  ;  en  beau- 
coup de  cas  cependant  il  est  indistinct,  rude  ou  humant.  Chez  un 
de  nos  malades,  il  existait  au  niveau  de  parties  limitées  du  poumon, 
un  souffle  vésiculaire  à  l'inspiration,  aigu,  saccadé,  tout  à  fait  parti- 
culier, tel  que  nous  ne  l'avons  jamais  perçu  dans  d'autres  circonstan- 
ces. Jiirgensen  décrit  un  bruit  de  frottement  doux  qui  serait  produit 
par  la  tuberculose  miliaire  de  la  plèvre.  Ij^l percussion  ne  révèle  pres- 
que pas  d'altérations  objectives.  Parfois  le  son  est  légèrement  tym- 
panique  ou  un  peu  mat  en  quelques  endroits. 

Dans  quelques  cas  on  observe  dans  la  tuberculose  miliaire  aiguë 
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des  infiltrations  fnummoniques  circonscrites  qui  peuvent  donner  le 
change  pour  une  pneumonie  croupale,  par  suite  de  la  matité  consi- 
dérable, de  la  crépitation  et  du  souffle  bronchique  auxquek  elles 
donnent  lieu. 

Rappelons  en  passant,  que  dans  une  partie  des  cas,  la  recherche 
objective  fait  découvrir  de  vieilles  altérations  pulmonaires,  une  affec- 
tion phthisique  du  sommet, les  reliquats  d'une  pleurésie  etc.  La  décou- 
verte certaine  d'une  ancienne  affection  tuberculeuse  de  cette  nature 
peut  avoir  une  grande  valeur  diagnostique  dans  des  cas  douteux. 

Parmi  les  autres  symptômes  pulmonaires  la  dyspnée  a  été  men- 
tionnée à  diverses  reprises.  La  respiration  est  très  accélérée  d'ordinaire, 
principalement  dans  les  phases  avancées  de  la  maladie,  de  manière 
que  les  adultes  mêmes  ont  de  quarante  à  soixante  et  jusqu'à  soixante- 
dix  mouvements  respiratoires  par  minute.  La  respiration  est,  de  plus, 
remarquablement  profonde,  et  souvent  associée  à  un  bruit  fort,  per- 
ceptible à  distance.  En  général,  il  y  a  de  la  toux^  qui  pourtant  n'est 
fatigante  qu'en  cas  de  forte  bronchite.  Souvent  elle  est  excessivement 
modérée.  Les  crfichats  sont  d'ordinaire  rares  et  leur  aspect  n'a  rien  de 
caractéristique. 

4.  Appareil  de  circulation,  L,^  pouls  est  fréquent(environ  cent  à  cent- 
vingt  pulsations  à  la  minute),  souvent  faible  et  petit,  parfois  irrégulier 
quand  il  y  a  de  la  méningite  tuberculeuse  concomitante.  Les  tuber- 
cules miliaires  qu'on  découvre  presque  toujours  à  l'autopsie  dans 
le  cœur  (notamment  dans  l'endocarde)  ne  donnent  lieu  à  aucun 
sy^iptôme. 

5.  Appareil  de  digestion.  Les  vomissements  se  produisent  parfois 
au  début  de  la  maladie.  Les  selles  sont  retardées,  mais  parfois  il 
existe  une  diarrhée  modérée.  L'anorexie,  la  soif,  la  sécheresse  de  la 
langue  dépendent  de  l'affection  générale  et  de  la  fièvre.  La  rate  est 
d'ordinaire  un  peu  gonflée,  rarement  d'une  façon  considérable. 

&  Système  nerveux.  Dans  beaucoup  de  cas  à  symptômes  pulmo- 
naires prédominants,  le  sensorium  reste  libre  jusqu'à  la  fin.  D'autres 
fois  il  se  produit  de  bonne  heure  déjà  des  symptômes  cérébraux, 
qui  relèvent  de  l'infection  générale  —  céphalalgie,  vertiges,  stupeur, 
délire.  Les  symptômes  nerveux  occupent  le  tout  premier  plan,  comme 
nous  l'avons  dit,  dans  le  tableau  morbide  quand  il  se  combine  avec 
la  méningite  tuberculeuse.  Dans  tel  cas  particulier,  il  peut  être  mal- 
aisé de  dire  si  les  manifestations  nerveuses  dépendent  de  la  ménin- 
gite ou  sont  simplement  de  graves  symptômes  généraux  de  la  part 
du  système  nerveux. 
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7.  Yeux,  L  examen' ophthalmoscopique  du  fond  de  tœil  ^.  une  im- 
portance diagnostique  prééminente,  puisque  la  découverte  positive 
de  tubercules  miliaires  dans  la  choroïde  donne  une  certitude  absolue 
au  diagnostic.  Le  résultat  négatif  de  l'examen  n'autorise  cependant 
pas  à  poser  un  diagnostic  contraire,  attendu  que  les  tubercules  man- 
quent souvent  ou  ne  se  montrent  qu'en  nombre  excessivement  res- 
treint La  recherche  en  est  presque  toujours  ardue  et  exige  beaucoup 
d'exercice  et  de  talent  d'investigation.  Dans  les  cas  de  méningite 
tuberculeuse  on  découvre  parfois  de  la  névrite  optique. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  tuberculose  miliaire  générale 
aiguë  est  généralement,  et  à  bon  droit,  considéré  comme  très  difficile. 
Cela  n'a  rien  d'étonnant,  puisque  souvent  à  l'autopsie  on  constate 
une  tuberculose  miliaire  à  laquelle  on  n'avait  pas  songé  pendant  la 
vie  du  malade.  Pourtant  à  posteriori,  l'on  doit  le  plus  souvent  con- 
fesser en  pareil  cas,  qu'un  aurait  très  bien  pu  porter  son  attention 
du  côté  d'une  tuberculose  aiguë.  Quand  donc,  pendant  la  vie,  on  tient 
compte  de  la  possibilité  d'une  tuberculose  miliaire  aiguë,  on  peut 
dans  une  série  de  cas,  en  poser  le  diagnostic  avec  assez  de  certitude. 

D'abord,  il  faut  attacher  de  l'importance  à  un  état  général  grave,  le 
plus  souvent  associé  à  de  la  fièvre,  et  dont  on  ne  parvient  pas  à  dé- 
couvrir de  cause  locale.  Le  plus  souvent  il  vient  s'y  adjoindre  des 
symptômes  pulmonaires,  surtout  cette  dyspnée  spéciale  qui  ne  trouve 
pas  non  plus  sa  raison  d'être  dans  une  altération  corrélative  objec- 
tivement appréciable.  Cependant  les  soupçons  se  confirment  à  un 
haut  degré,  quand  on  peut  invoquer  une  prédisposition  marquée  à 
la  tuberculose,  soit  une  tendance  basée  sur  l'hérédité  ou  la  constitu- 
tion générale,  soit  une  affection  tuberculeuse  antécédente  (surtout 
la  pleurésie,  les  affections  chroniques  des  os,  etc).  On  considère  com- 
me caractéristique  la  pâleur  cyanosée  particulière  des  malades. 

C'est  sur  les  traits  distinctifs  que  nous  venons  de  passer  en  revue, 
que  se  base  le  diagnostic  différentiel  entre  la  forme  «  typhique  ^  de 
la  tuberculose  miliaire  et  le  typhus  abdominal.  Les  taches  rosées 
véritables  plaident  décidément  en  faveur  du  typhus,  bien  qu'elles  se 
montrent  aussi  parfois  dans  la  tuberculose  miliaire  ;  il  en  est  de 
même  des  manifestations  intestinales  caractéristiques  du  typhus 
(météorisme,  selles).  Cependant  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  roséoles 
aussi  bien  que  les  symptômes  intestinaux  peuvent  aussi  manquer 
dans  le  typhus.  La  marche  de  la  fièvre  est  toujours  à  prendre  en 
considération  dans  le  diagnostic  différentiel.  Elle  est  beaucoup 
plus  irrégulière  et  atypique  dans  la  tuberculose  que  dans  le  typhus. 
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Cependant  la  courbe  thermique  ne  donne  pas  des  solutions  probantes 
absolues.  Nous  avons  parlé  plus  haut  de  l'argument  décisif  fourni 
par  l'inspection  du  fond  de  l'œil.  Dans  beaucoup  de  cas,  la  produc- 
tion de  symptômes  méningitiques  peut  renforcer  le  diagnostic,  mais 
quand  les  malades  ne  sont  soumis  à  l'observation  que  dans  la  période 
ultime  de  la  méningite,  le  diagnostic,  surtout  quand  le  commémo- 
ratif  est  incomplet,  est  en  réalité  souvent  impossible. 

Parfois  on  confond  la  tuberculose  aiguë  avec  la  bronchite  diflfuse 
grave,  chez  les  vieillards  surtout  qu'on  considère  comme  emphyséma- 
teux. Dans  ce  cas,  il  n'y  a  que  l'état  général  d'une  gravité  frappante, 
la  pàleur,la  chute  rapide  des  forces  et  la  fièvre  qui  éveillent  le  soupçon 
de  la  tuberculose  et  rendent  de  la  sorte  le  diagnostic  possible. 

Pronostic.  —  Les  cas  de  4:  guérison  de  tuberculose  miliaire  >  si- 
gnalés dans  les  ouvrages,sont  d'un  diagnostic  si  peu  sûr  qu'ils  ne  peu- 
vent pas  être  considérés  comme  acquis.  Nous  devons  en  conséquence 
envisager  le  pronostic  de  la  tuberculose  comme  absolument  fatal.  Nous 
avons  parlé  plus  haut  des  variétés  dans  la  marche  de  la  maladie. 

Traitement.  —  Bien  que  la  thérapeutique  soit  complètement 
impuissante,  il  faut  pourtant,  dans  les  cas  susmentionnés,  interve- 
nir en  tout  état  de  choses,  attendu  que  le  diagnostic  ne  peut  être  posé 
avec  une  certitude  absolue.  Le  traitement  est  alors  purement  symp- 
tomatique.  Les  cas  à  marche  typhîque  doivent  être  traités  tout  com- 
me un  typhus  (bains, excitants,  etc.).  Quand  les  symptômes  thoraci- 
ques  prédominent,  les  bains  tièdes,  puis  les  applications  locales  sur 
le  thorax,  les  expectorants  et  les  narcotiques  sont  indiqués.  Si  des 
symptômes  méningitiques  se  déclarent,  on  essaiera  la  glace,  éven- 
tuellement une  soustraction  sanguine  locale  ;  à  l'intérieur  l'iodure 
de  potassium. 

CHAPITRE  HUITIÈME. 

Gangrène  pulmonaire. 

Étiologie.  —  L'unique  cause  de  la  gangrène  pulmonaire,  c'est-à 
dire  de  la  mortification  et  de  la  dégénérescence  putride  du  tissu  pul- 
monaire, c'est  la  pénétration  dans  le  poumon  des  bactéries  de  putré- 
faction. Il  est  vrai  qu'à  chaque  mouvement  inspiratoire,  nous  intro- 
duisons dans  nos  poumons  une  quantité  de  bactéries  et  de  germes  de 
bactéries.  Mais  l'organisme,  à  l'état  normal,  possède  indubitablement 
la  faculté  de  les  anéantir  et  de  les  dépouiller  de  leur  virulence.  Néan- 
moins, dans  certaines  circonstances,  elles  parviennent  à  se  fixer, 
tuent  le  tissu  pulmonaire,  qui  dans  ce  cas,  et  par  suite  aussi  de  la 
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présence  des  bactéries  spécifiques  de  putréfaction,  subît  cette  dégé- 
nérescence putride  particulière  qu'on  appelle  «  gangrène  humide  >. 

L'accident  qui,le  plus  souvent,  donne  naissance  à  la  gangrène  pul- 
monaire, c'est  la  pénétration  dans  les  poumons  de  corps  étrangers  de  na- 
ture organique^  notamment  de  parcelles  alimentaires.  Il  arrive  de  deux 
choses  Tune,  ou  bien  les  bactéries  de  putréfaction  entrent  dans  le  pou- 
mon avec  le  corps  étranger,  ou  bien  elles  ne  viennent  que  plus  tard  se 
loger  dans  ce  corps  étranger,  et  lui  font  subir,  à  lui  d'abord,  et  ensuite 
au  tissu  pulmonaire  avoisinant,  la  décomposition  putride.  L'introduc- 
tion des  corps  étrangers  organiques  dans  le  poumon  s'opère  de  diffé- 
rentes manières.  Parfois  cela  se  fait  en  avalant  de  travers^  par  un 
mouvement  inspiratoire  fortuit,  ou  de  quelque  autre  façon.  C'est  ainsi 
que  la  gangrène  pulmonaire  peut  se  montrer  chez  des  personnes  par- 
faitement bien  portantes.  Cependant  elle  se  manifeste  surtout  chez  les 
malades  fortement  hyposthéniséSyplongés  dans  la  stupeur  et  le  coma  et 
qui  ont  de  la  peine  à  avaler  et  à  tousser,  puis  chez  ceux  dont  Fappa- 
reil  de  déglutition  est  /am/^j/ (paralysie  bulbaire)  etc.  La  régurgita- 
tion et  le  vomissement  peuvent  aussi  faire  passer  des  débris  alimen- 
taires dans  les  poumons.  C'est  de  la  sorte  qu'on  explique  la  gangrène 
pulmonaire  qui  se  déclare  dans  le  carcinome  de  VestomaCy  et  surtout 
dans  celui  de  Yœsophage.  En  outre,  des  matières  organiques  putrides 
peuvent  s'insinuer  dans  le  poumon  quand  il  existe  des  processus  ni- 
céreuxet  sanieux  dans  la  bouche^  le  pharynx  et  le  larynx.  La  gangrène 
pulmonaire  peut  se  manifester  dans  le  carcinome  de  la  langue,  du 
pharynx  et  du  larynx,  dans  d'autres  processus  ulcéreux  des  mêmes 
organes,  et  lorsque  des  blessures  ou  des  plaies  d'opérations  dans  la 
cavité  de  la  bouche  et  du  pharynx  deviennent  septiques.  Enfin  des 
foyers  septiques  du  voisinage  peuvent  s'étendre  jusqu'au  poumon  et 
s'ouvrir  dans  une  bronche.  C'est  de  cette  manière  que  se  forme  la 
gangrène  pulmona«Ve  par  perforation  d'un  carcinome  ulcéré  de  l'esto- 
mac, ou  d'un  ulcère  simple  à  travers  la  plèvre  dans  le  poumon  ;  en 
outre,  dans  des  cas  rares,  lors  de  la  carie  vertébrale,  la  dégénérescence 
putride  des  ganglions  lymphatiques,  etc. 

Dans  certaines  circonstances,  il  n'est  presque  pas  possible  d'établir 
positivement  la  cause  de  la  gangrène,  attendu  que  la  pénétration  du 
corps  étranger  dans  les  poumons  est  quasi  complètement  passée  ina- 
perçue (chez  des  enfants, pendant  le  sommeil).  Nous  avons  longtemps 
pu  observer  une  fille  adulte,  atteinte  de  gangrène  pulmonaire,  qui,  un 
jour  expectora  plusieurs  fragments  d'os  de  poulet,  dont  elle  ne  soup- 
çonnait nullement  comment  ils  avaient  pu  pénétrer  dans  le  poumon. 


34Û  Maladies  du  poumon. 

Il  est  notoire  que  la  gangrène  pulmonaire  se  développe  plus  faci- 
lement chez  les  personnes  dont  l'état  général  est  profondément  débi- 
lité (chez  les  personnes  d'âge,  atteintes  de  marasme,  chez  les  buveurs) 
que  chez  celles  qui  jouissaient  d'une  bonne  santé.  Il  est  digne  de 
remarque  que  les  poumons  des  malades  atteints  de  diabète  sucrioviX 
de  la  tendance  à  se  gangrener. 

La  gangrène  pulmonaire  se  montre  parfois  consécutivement  à 
d'autres  affections  pulmonaires  préexistantes.Nous  avons  déjà  signalé 
les  relations  de  la  gangrène  pulmonaire  avec  la  bronchite  fétide.  D'une 
part  la  bronchite  fétide  donne  lieu  à  la  gangrène  par  l'extension  du 
processus  aux  alvéoles  et  inversement,  quand  il  existe  dans  quelque 
partie  du  poumon  un  foyer  gangreneux,  les  bronches  sont  parfois 
infectées  dans  une  grande  étendue  par  la  sécrétion  putride  qui  dérive 
du  tissu  gangrené  et  il  se  développe  alors  en  elles  une  bronchite 
fétide.  Les  deux  affections  par  conséquent  se  transforment  souvent 
l'une  dans  l'autre  sans  qu'on  puisse  établir  une  ligne  de  démarcation 
précise  entre  elles.  La  gangrène  secondaire  peut  se  manifester  égale- 
ment dans  d'autres  affections  du  poumon.  Mais  pour  cela,  il  faut 
toujours  une  nouvelle  infection  avec  des  matières  putrides  auxquelles 
l'affection  pulmonaire  préexistante  ne  fait  que  prêter  un  terrain  favo- 
rable. Ce  n'est  que  de  cette  manière  qu'on  interprète  le  processus 
quand  une  pneumonie  croupale  ^  passe  à  la  gangrène  >,  quand  la 
gangrène  se  développe  dans  la  pneumonie  catarrhale,  la  dilatation 
bronchique  ou  la  tuberculose  pulmonaire. 

Tandis  que  dans  la  plupart  des  modes  de  production  de  la  gangrène 
que  nous  '  avons  énumérés  jusqu'ici,  les  agents  de  putréfaction  par- 
viennent aux  poumons  à^  travers  les  bronches,  ils  peuvent  y  être 
transportés  paiement  par  \ intermédiaire  du  courant  sanguin.  On 
désigrne  cette  forme  de  gangrène  pulmonaire  sous  le  nom  de  gan- 
grène embolique.  Les  foyers  gangreneux  de  cette  catégorie  se  rencon- 
trent, quand  il  y  a  de  vastes  escharres  de  décubitus,  des  processus 
puerpéraux,  des  caries  osseuses  suppurées,  etc.  Dans  ces  cas,  la 
matière  putride  procédant  de  l'affection  primitive  parvient  à  une 
veine,  est  charriée  dans  le  poumon  où  se  forme,  par  suite  de  la  nature 
putride  de  l'embolie,  non  pas  un  infractus  simple,  mais  une  gangrène 
embolique. 

Anatomie  pathologique.  —  Vu  son  mode  d'origine,  la  gangrène 
pulmonaire  se  rencontre  plus  fréquemment  dans  les  lobes  inférieurs 
que  dans  les  sommets.  Elle  atteint  les  deux  poumons  à  la  fois  ou  l'un 
des  deux  seulement,  et  le  droit  de  préférence  au  gauche,  à  ce  qu'il 
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paraît  D'après  Textension  qu'elle  prend,  on  distingue  une  forme 
diffuse  et  une  forme  circonscrite.  A  cette  dernière  forme  appartient 
notamment  la  gangrène  embolique,  dont  les  foyers  de  prédilection 
sont  situés  non  loin  de  la  surface  pleurale. 

Les  modifications  anatomiques  dans  la  gangrène  sont  faciles  à 
reconnaître.  Le  tissu  pulmonaire  est  transformé  en  une  masse  luride 
d'un  gris  verdàtre  sale,  qui  peu  à  peu  se  fond  en  une  bouillie  putrila- 
gineuse  d'une  puanteur  repoussante.  On  y  trouve  encore  des  lam- 
beaux de  tissu  mortifié  et  des  restants  de  vaisseaux.  Par  l'expectora- 
tion partielle  du  foyer  gangreneux  ramolli,  se  produisent  des  vacuités 
gangreneuses  à  parois  irrégulièrement  déchiquetées.  Dans  le  voisinage 
du  foyer  gangreneux  proprement  dit,  le  tissu  pulmonaire  est  enflammé 
dans  une  étendue  plus  ou  moins  grande,  en  partie  sous  forme  de 
pneumonie  catarrhale,  en  partie  aussi  sous  forme  de  pneumonie  crou- 
pale  circonscrite.  Ces  parties  avoisinantes  enflammées  passent  petit 
à  petit  à  l'état  de  gangrène,  tant  que  le  processus  continue  sa  marche 
envahissante.  A  la  fin  pourtant  il  peut  se  former  autour  de  la  gan- 
grène une  ligne  suppurative  de  démarcation,  le  fragment  complète- 
ment mortifié  est  pour  ainsi  dire  séquestré,  s'entoure  d'une  membrane 
kystique,  s'élimine  à  la  longue  et  ainsi  la  guérison  devient  possible. 

Nous  avons  mentionné  plus  haut  comment  la  bronchite  fétide  peut 
naître  d'un  foyer  gangreneux.  Partout,  où  un  foyer  gangreneux  vient 
en  contact  avec  la  plèvre,  il  se  produit,  par  infection  directe  de  celle- 
ci,  une  pleurésie  purulente,  le  plus  souvent  sanieuse.  Le  pneumothorax 
peut  dériver  de  la  perforation  d'une  caverne  gangreneuse. 

Symptômes  et  marche  morbide.  —  Les  symptômes  de  la  gan- 
grène pulmonaire  dépendent  directement,  pour  la  plus  grande  part, 
de  l'affection  locale  du  poumon.  La  composition  des  crachats  est 
caractéristique  et  à  elle  seule  elle  décide  du  diagnostic. 

V expectoration  a,  sous  beaucoup  de  rapports,  une  grande  analogie 
avec  celle  de  la  bronchite  fétide,  et  en  effet,  une  grande  partie  de  ses 
éléments  constitutifs  ne  procède  pas  directement  du  foyer  gangreneux, 
mais  de  la  sécrétion  des  bronches  malades.  La  puanteur  pénétrante 
des  crachats,  une  senteur  d'une  fétidité  repoussante  affecte  immédia- 
tement l'odorat.  L'haleine  même  du  malade  et  sa  toux  répandent 
cette  odeur  nauséeuse,  qui  empeste  tout  le  voisinage.  La  quantité  d^s 
crachats  est  ordinairement  considérable,  elle  peut  atteindre  de  deux  à 
cinq  cents  grammes  dans  les  vingt-quatre  heures.  Si  l'on  recueille  l'ex- 
pectoration, dans  un  verre,  elle  y  forme,  à  l'instar  des  crachats  de  la 
bronchite  fétide,  trois  couches:  une  supérieure  y  muco-purulente^  gluante, 
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consistant  en  partie  en  crachats  agglomérés  et  couverts  d'une  écume 
épaisse  ;  une  couche  moyenne^  séreuse^  dans  laquelle  flottent  quelques 
matières  plus  fermes  descendant  de  la  couche  superposée;  et  une 
couche  inférieure^  presque  entièrement  purulente,  crémeuse»  et 
d'un  jaune  verdâtre,  dans  laquelle  sont  englobés  de  nombreux 
bourbillons  et  des  lambeaux  plus  ou  moins  grands.  Dans  ces  bour- 
billons on  trouve,  à  l'examen  microscopique,  des  acides  gras  aiguillés, 
élégamment  contournés,  parfois  réunis  en  grands  faisceaux  et  couchés 
parmi  des  bactéries  innombrables,  des  gouttelettes  de  graisse  et  du 
détritus.  En  outre,  on  y  trouve  —  et  cela  seul  constitue  la  marque 
distinctive  concluante  entre  la  gangrène  pulmonaire  et  la  bronchite 
fétide  simple —  démêlements  constitutifs  du  tissu  pulmonaire.  L'opi- 
nion  de  Traube,  consistant  à  dire  que  les  fibres  élastiques  ne  se 
retrouvent  presque  pas,  ou  seulement  en  de  très  rares  occasions,  dans 
les  crachats  de  la  gangrène,  sous  prétexte  que  le  tissu  élastique 
lui-même  serait  détruit  par  la  mortification,  n'est  pas  exacte. 
Presque  toujours  nous  avons  trouvé  du  tissu  élastique  en  abon- 
dance dans  les  crachats,  indépendamment  d'autres  lambeaux  de 
parenchyme,  du  pigment  pulmonaire,  etc.  Il  n'y  a  pas  moyen  de 
décider  lesquelles  parmi  les  innombrables  bactéries  en  bâtonnets 
(désignées  par  Leyden  et  Jaffé  sous  le  nom  de  leptothrix  pulmonalis) 
sont  les  véritables  bactéries  de  la  gangrène.  Uexamen  chimique  des 
crachats  démontre  la  présence  de  ces  matières  qu'on  peut  toujours 
découvrir  dans  toute  décomposition  de  substances  organiques  :  la 
tyrosine,  la  leucine,  l'ammoniaque,  l'acide  sulfhydrique,  l'acide  buty- 
rique, l'acide  valérianique,  l'acide  capronique,  etc.  Les  crachats  firais 
ont  d'ordinaire  une  réaction  alcaline  ;  en  reposant  longtemps  ils  réa- 
gissent comme  les  acides. 

Dans  beaucoup  de  cas  la  gangrène  pulmonaire  peut  donner  lieu  à 
l'érosion  d'un  vaisseau  et  à  une  forte  hémoptysie.  Des  hémorrhagies 
moindres  se  montrent  assez  fréquemment  dans  les  crachats. 

Tous  les  autres  symptômes  du  côté  du  poumon  ne  sont  pas  caracté- 
ristiques de  la  gangrène  comme  telle.  La  plupart  des  malades  se 
plaignent  de  toux,  de  points  de  côté  et  d'une  dyspnée  plus  ou  moins 
intense.  Uexamen  physique  permet  en  général,  mais  cependant  pas 
toujours,  'de  déterminer  le  siège  du  foyer,  attendu  que  naturellement 
les  symptômes  physiques  dépendent  entièrement  de  la  situation  et 
de  l'étendue  de  la  gangrène.  Les  foyers  gangreneux  de  moindre 
dimension,  et  ceux  qui  occupent  une  position  centrale  se  dérobent 
parfois  entièrement  à  l'examen  objectif.  Par  contre,  toute  infiltration 
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quelque  peu  étendue,  doit  donner  lieu  à  de  la  matité  sous  la  percus- 
sion. A  ce  niveau,  on  entend  du  souffle  bronchique,  et  en  même 
temps  des  râles  muqueux  assez  abondants.  S'il  se  forme  une  cavité 
gangreneuse,  l'examen  physique  peut  révéler  les  signes  manifestes 
d'une  caverne  :  résonance  tympanique  à  la  percussion,  souffle  am- 
phorique,  râles  à  grosses  bulles,  etc. 

Parfois  les  symptômes  physiques  dépendent  de  la  pleurésie  con- 
comitante :  la  matité  est  plus  intense,  le  murmure  vésiculaire  et  le 
frémissement  vocal  sont  affaiblis,' et  les  organes  avoisinants  sont 
refoulés  quand  l'exsudat  est  abondant.  Cependant  le  diagnostic  positif 
d'une  plejLirésie  compliquante  ne  s'établit  souvent  que  par  la  ponction 
exploratrice.  Nous  avons  déjà  signalé  la  production  éventuelle  d'un 
pneumothorax. 

l^  fièvre  existe  en  beaucoup  de  cas.  Elle  est  d'un  type  tout  à  fait 
îrrégfulier  et  d'une  intensité  très  variable.  Quand  la  gangrène  est  limi- 
tée, que  la  sécrétion  s'évacue  librement  par  les  bronches,  et  qu'il  ne 
s'opère  conséquemment  pas  de  résorption  de  matières  septiques 
dans  le  sang,  la  fièvre  peut  aussi  faire  complètement  défaut. 

Souvent  on  observe  dans  la  gangrène  pulmonaire  des  symptômes 
du  côté  de  restomacet  de  rintestin^^m  dépendent  bien  certainement 
de  la  déglutition  d'une  partie  des  crachats  fétides.  Beaucoup  de 
malades  se  plaignent  d'anorexie^  de  vomissements  intercurrents,  de 
diarrhée^  etc.  Des  douleurs  rhumatismales  dans  les  muscles  et  les 
articulations  se  montrent  ainsi  que  dans  la  bronchite  fétide. 

En  ce  qui  concerne  le  cours  général  de  la  maladie^  on  voit  s'y  pro- 
duire les  plus  grandes  variétés.  Quand  la  gangrène  ne  se  déclare  que 
consécutivement  à  une  autre  maladie,  la  marche  générale,  de  même 
que  le  tableau  morbide  dans  son  ensemble,  dépendent  naturellement 
en  majeure  partie  de  la  maladie  fondamentale.  Cependant,  la  gan- 
grène idiopathique  présente  aussi  les  plus  grandes  diversités.  Le 
début  en  est  ou  bien  tout  à  fait  insidieux  et  lentement  progressif,  ou 
bien  assez  aigu  et  accompagné  d'emblée  de  fièvre  et  de  symptômes 
pulmonaires.  Les  crachats  putrides  et  la  senteur  dégoûtante  qui  se 
dégage  de  la  bouche  des  malades  appellent  tout  d'abord  l'attention 
sur  l'existence  d'un  processus  putride  dans  le  poumon.  La  durée  de 
la  maladie  est  le  plus  souvent  très  chronique,  s'étendant  à  des  mois 
ou  même  des  années.  De  nombreuses  rémissions  et  intermissions 
peuvent  se  présenter.  Quand  le  malade  est  convenablement  traité  et 
soigné,  on  constate  des  améliorations  marquées,  même  un  arrêt  en 
apparence  complet  de  la  maladie.  La  puanteur  se  dissipe,  l'expecto- 
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ration  devient  moindre  ou  presque  nulle,  la  nutrition  et  l'état  des 
forces  se  ramènent  ainsi  à  la  normale.  Cependant,  même  après  de 
longues  haltes,  les  récidives  sont  encore  toujours  possibles.  Quand 
TafTection  a  peu  d'étendue,  la  guérison  peut  être  entière. 

La  gangrène  pulmonaire  a  une  marche  moins  favorable  chez  les 
personnes  affaiblies  antérieurement  et  tombées  dans  le  marasme. 
Dans  ces  cas,  même  après  un  temps  relativement  court,  une  issue 
fatale  peut  avoir  lieu.  La  mort  arrive  soit  par  une  prostration  générale 
due  à  la  maladie,  soit  par  des  complications  :  hémorrhagies  pulmo- 
naires, pleurésie  putride,  pneumothorax.  Plus  rarement  on  voit 
l'issue  de  l'empyème  sanieux  au  dehors,  ou  son  passage  dgns  le  pé- 
ritoine, etc. 

Il  faut  faire  encore  cette  remarque  spéciale  que  les  symptômes  de 
la  gangrène  ne  se  montrent  pas  toujours  avec  des  caractères  très  tran- 
chés. Chez  les  gens  misérables  et  hyposthénisés,  on  rencontre  parfois 
à  l'autopsie  un  poumon  gangrené  qui  pendant  la  vie  ne  s'était  révélé 
par  aucun  symptôme  marquant  (crachats,  fétidité  de  l'haleine). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  ne  peut  être  établi  avec  certitude, 
qu'en  présence  des  crachats  caractéristiques.  Seule,  la  découverte  au 
microscope  de  débris  de  tissu  pulmonaire  dans  l'expectoration,  est 
capable  de  faire  distinguer  si  les  crachats  fétides  proviennent  d'une 
bronchite  fétide,  c'est-à-dire  du  contenu  devenu  fétide  des  dilatations 
pulmonaires  ou  de  la  gangrène  pulmonaire  véritable.  L'examen 
physique  fournit  en  outre,  au  moins  dans  une  partie  des  cas  de  gan- 
grène pulmonaire,  les  signes  d'une  infiltration,  voire  même  d'une 
caverne  dans  le  poumon. 

Pronostic  —  Celui-ci  dépend  d'abord  de  la  nature  de  la  maladie 
fondamentale  préexistante,  puis  de  l'étendue  de  l'affection,  de  l'état 
des  forces  du  malade  et  de  la  possibilité  de  lui  fournir  des  soins  et  des 
remèdes  suffisants.  Si  le  processus  vient  à  se  limiter,  il  est  possible  qu'il 
se  produise  une  amélioration  marquée,  même  dans  les  états  les  plus 
graves.  Cependant  il  faut  toujours  avoir  l'œil  ouvert  sur  l'éventualité 
d'une  récidive.  Nous  avons  déjà  dit  d'où  viennent  les  dangers  qui 
peuvent  entraîner  une  issue  mortelle  dans  la  gangrène  pulmonaire. 

Traitement  —  LdipropAylazie  joue  un  rôle  important  dans  les  cas 
où  par  suite  d'une  déglutition  défectueuse,  des  débris  alimentaires 
courent  le  risque  de  pénétrer  dans  les  voies  aériennes.  Chez  tous  les 
malades  gravement  atteints,  dans  la  paralysie  de  la  déglutition  par 
affection  bulbaire  ou  autre,  il  faut  toujours  songer  à  cette  éventualité, 
par  conséquent  surveiller  la  préhension  des  aliments  et,  en  cas  de 
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besoin,  entreprendre  ralimentation   artificielle  avec  la  sonde  œso- 
phagienne. 

Le  traitement  de  la  gangrène  pulmonaire  déjà  établie  doit  s'attacher 
surtout  à  enrayer  le  processus  de  décomposition  putride  dans  le  pou- 
mon. Malheureusement,  les  remèdes  qui  sous  ce  rapport  sont  à  notre 
disposition,  ne  suffisent  pas  dans  tous  les  cas.  Quoi  qu'il  en  soit,  parmi 
les  plus  efficaces,  il  faut  signaler  les  diverses  inhalations  désinfec- 
tantes, qui  sont  usitées  de  la  même  façon  que  dans  la  bronchite 
fétide  (voyez  plus  haut).  La  térébenthine  mérite  le  plus  de  confiance 
et  elle  peut  être  également  employée  avec  succès  comme  remède 
interne^.  Puis  il  y  a  d'autres  inhalations  qui  méritent  d'être  citées  ; 
celles  qui  se  pratiquent  avec  l'acide  phénique  (le  masque  phéniqué 
de  Curschmann),  avec  l'acide  salicylo-borique  (acide  salicylique  4,0, 
acide  borique  20,0,  eau  distillée  1200,0),  le  brome  (brome  et  bro- 
mure de  potassium  ana  0,2  sur  100  d'eau)  et  d'autres  encore. 

Comme  remèdes  internes,-  en  dehors  de  la  térébenthine,  on  a 
recommandé  :  l'acétate  de  plomb  (toutes  les  deux  heures  0,03-0,06), 
le  tanin,  la  créosote,  l'acide  phénique,  etc.  Leur  action  est  incertaine. 

Il  faut  considérer  comme  chose  très  importante  le  traitement 
général  du  malade,  son  alimentation  et,  autant  que  possible,  son 
séjour  dans  un  air  salubre.  Il  faut  traiter  symptomatiquement  les 
douleurs  thoraciques  et  les  accès  de  toux,  et  ici  les  applications 
locales  et  la  morphine  trouveront  leur  emploi.  Yjsl  fièvre  réclame  rare- 
ment une  intervention  directe.  En  général  des  ablutions  froides,  et 
éventuellement  des  bains  doivent  suffire.  La  quinine  trouve  rarement 
son  indication.  Quand  il  y  a  des  symptômes  gastriques  et  intestinaux 
concomitants,  on  cherche  à  y  parer  par  les  moyens  ordinaires  d'abord 
(amers,  opium)  et  puis  par  les  antiseptiques  prescrits  à  l'intérieur, 
notamment  de  petites  doses  d'acide  salicylique  ou  de  créosote. 

S'il  se  déclare  une  pleurésie  putride  secondaire  avec  ou  sans 
pneumothorax,  il  faut,  quand  les  forces  du  malade  sont  suffisamment 
conservées,  tenter  d'évacuer  le  liquide  par  une  opération. 

CHAPITRE  NEUVIÈME. 

Maladies  provenant  de  l'inhalation  de  substances 

pulvérulentes. 

(Pneumonokonioses.) 

Quoique  l'appareil  respiratoire  soit  merveilleusement  disposé 
pour  empêcher  la  pénétration  dans  l'intérieur  du  poumon  de  subs- 

« 

tances  hétérogènes  mêlées  à  l'air,  il  arrive  cependant,  quand  on 
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séjourne  constamment  dans  un  milieu  chargé  de  poussière,  que  des 
particules  pulvérulentes  sont  inhalées  en  quantité  telle  que  le  tissu 
pulmonaire  n*est  pas  sans  en  ressentir  l'influence.  Les  maladies  pro- 
duites par  cette  inhalation  de  poussière  sont  le  plus  souvent  de 
véritables  maladies  professionnelles^  qui  se  déclarent  de  préférence 
chez  les  ouvriers,  dont  le  métier  entraine  l'inspiration  incessante  d'un 
genre  de  poussière  déterminé.  Mais,  vu  qu'il  ne  s'agit  pas  ici,  comme 
lors  de  l'introduction  de  matières  infectieuses,  d'une  influence  d'ordre 
spécifique,  mais  seulement  d'une  action  d'abord  purement  méca- 
nique, nous  pouvons  embrasser  dans  une  seule  description  toutes 
les  maladies  occasionnées  par  les  différentes  sortes  de  poussière. 

Cependant,  au  préalable,  nous  devons  mentionner  un  état  du 
poumon,  qui  peut  à  peine  être  considéré  comme  pathologique,  mais 
qui  a  pourtant  sa  raison  d'être  dans  l'inhalation  incessante  de  pous- 
sière, et  notamment  de  la  poussière  charbonneuse, —  c'est  \z,  pigmen- 
tation noire  commune  du  poumon.  On  ne  saurait  plus  révoquer  en 
doute  de  nos  jours,  après  toutes  les  discussions  qui  on  eu  lieu  autre- 
fois sur  cette  matière,  que  tout  pigment  noir  du  poumon  ne  soit  du 
charbon  inhalé.  Les  particules  charbonneuses  s'insinuent  dans  le 
tissu  même  du  poumon,  et  en  suivant  les  vaisseaux  blancs  cheminent 
jusqu'aux  ganglions  bronchiques.  Une  partie  seulement  du  charbon 
inhalé  s'évacue  avec  les  crachats  et  peut  y  être  découverte  par  le 
microscope,  et  même  aussi  macroscopîquement.  Traube,  le  premier 
en  Allemagne,  a  découvert  et  nettement  démontré  dans  les  crachats 
d'un  charbonnier,  et  dans  son  poumon  après  sa  mort,  l'existence  de 
particules  de  charbon  reconnaissables  à  leur  organisation  végétale. 
Or,  chez  les  ouvriers,  qui  introduisent  dans  leurs  poumons  à  l'étacde 
poussière,  de  grandes  quantités  de  charbon  de  bois  ou  de  houille,  de 
suie  ou  de  graphite,  la  pigmentation  i  normale  >  du  poumon  se 
transforme  en  un  état  pathologique,  en  une  <  anthraœse  du  poumon  >, 

Zenkôr  fut  le  premier  qui  démontra  dans  un  travail  d'ensemble  la 
pénétration  dans  le  poumon  des  diverses  sortes  de  poussière  et  les 
états  consécutifs  qui  en  résultent. Outre  l'an thracosis dont  nous  venons 
de  parler,  il  importe  de  signaler  la  maladie  pulmonaire  qui  provient 
de  l'inhalation  de  poussière  de  silex  ou  autres  pierres  analogues, 
c'est  le  poumon  appelé  des  tailleurs  de  pierre  ou  chalicosis;  et  puis 
l'aflection  qui  dérive  des  poussières  métalliques,  le  plus  souvent  de 
l'oxyde  de  fer,  c'est  la  sidérosis  du  poumon.  On  observe  la  chalicosis 
ou  poumon  pierreux  chez  les  ouvriers  concasseurs  des  verreries,  chez 
les  tailleurs  de  pierres  meulières,  les  affineurs  et  les  broyeurs  de 
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pierres,  les  plafonneurs,  les  ouvriers  des  fabriques  de  porcelaine,  les 
maçons,  les  ardoisiers,  les  potiers,  etc.  La  sidérosis  ou  poumon  mé- 
tallisé se  voit  chez  les  tailleurs  de  limes,  les  ouvriers  en  fer,  les  polis- 
seurs de  glaces  et  surtout  chez  les  aiguiseurs  qui  respirent  un  air 
renfermant  un  mélange  de  poussière  pierreuse  et  ferrugineuse.  Zenker 
observa  le  premier  cas  de  C  sidérosis  rouge  >  chez  une  jeune  fille  qui, 
occupée  pendant  dix  à  douze  heures  par  jour  à  imprégner  d'oxyde 
de  fer  rouge  du  papier  buvard,  avait  constamment  respiré  une  atmos- 
phère surchargée  de  poussière  ferrugineuse.  Parmi  les  autres  sortes  de 
poussière  qui  peuvent  donner  naissance  à  des  maladies  pulmonaires,  il 
faut  citer  encore  la  poussière  de  tabac,  de  coton,  de  bois,  de  farine,  etc. 

Les  altérations  anatomiques  de  la  pneumonokoniose  consistent 
dans  la  bronchite  chronique,  mais  surtout  dans  une  inflammation 
chronique  du  poumon  occasionnée  par  l'irritation  mécanique  du 
corps  étranger  et  donnant  lieu  à  la  formation  d'un  tissu  cellulaire 
interstitiel.  Les  poumons  sont  parsemés  de  noyaux  indurés  multiples, 
qu'on  peut  sentir  avec  le  doigt  et  qui  grincent  sous  le  tranchant  du 
couteau.  Tous  ces  noyaux  consistent  en  tissu  cellulaire  dense,  dans 
lequel  les  particules  pierreuses  et  ferrugineuses  sont  enkystées. 
L'agglomération  de  plusieurs  de  ces  noyaux  peut  constituer  des 
indurations  plus  étendues  et  des  callosités.  Uexamen  chimique  de  ces 
poumons  démontre,  comme  on  le  présumait,  leur  riche  contenu  en 
acide  silicique,  en  fer,  etc. 

Dans  la  plupart  des  cas  qu'on  a  pu  autopsier,  on  trouve  des  alté- 
rations encore  plus  profondes,  qui  ne  sont  plus  les  suites  immédiates 
de  l'inhalation  des  poussières,  mais  des  états  consécutifs  et  des  com- 
plications. La  bronchite  chronique  diffuse  des  ouvriers  travaillant 
dans  la  poussière  peut,  comme  toute  autre  bronchite  chronique,  don- 
ner lieu  à  Y  emphysème  pulmonaire  et  conséquemment  à  l'hypertrophie 
cardiaque,  etc.  Très  souvent  on  rencontre  en  même  temps  dans  les 
poumons  des  altérations  tuberculeuses  prononcées.  Il  ne  faut  pas  se 
donner  beaucoup  de  peine  pour  comprendre  que  ces  dernières  ne 
sont  pas  non  plus  un  effet  direct  de  l'inhalation  des  substances 
pulvérulentes,  mais  que  les  modifications  produites  par  la  poussière 
dans  le  poumon  ne  font  que  prêter  un  terrain  favorable  à  l'infection 
tuberculeuse.  En  tout  cas  les  pneumonokonioses  n'acquièrent  la 
plupart  du  temps  une  importance  clinique  plus  considérable,  qu'à 
raison  de  ces  deux  états  consécutifs  que  nous  venons  de  mentionner, 
l'emphysème  et  la  tuberculose.  Aussi  bien  les  foyers  de  pneumonie 
interstitielle  circonscrite  ne  se  traduisent  d'eux-mêmes  par  aucun 
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signe  bien  notable.  Partout  où  une  issue  mortelle  arrive  avec  le  cor* 
tège  des  manifestations  pulmonaires,  ce  ne  sont  pas  les  influences 
immédiates  de  la  poussière,  mais  les  maladies  consécutives  du  pou- 
mon qui  doivent  être  envisagées  comme  la  cause  de  la  mort. 

Les  considérations  qui  précèdent  renferment  les  véritables  points 
de  vue  sous  lesquels  il  faut  envisager  la  symptomatologie  cliniqne  des 
pneumonokonioscs.  Les  symptômes  sont  ceux^d'une  bronchite  chro- 
nique commune,  même  d'un  emphysème  pulmonaire,  d'une  phthisie 
pulmonaire  chronique,  et  il  n*y  a  que  l'appréciation  des  influences 
nuisibles  inhérentes  à  la  profession  du  malade,  qui  permette  de  poser 
le  diagnostic.  Néanmoins,  on  ne  peut  jamais  affirmer  positivement 
que  dans  tel  cas  donné,  il  n'y  a  pas  eu  d'autres  causes  encore  qui  ont 
éventuellement  joué  un  rôle. 

Ij^  pronostic  dépend  en  première  ligne  de  la  question  de  savoir  si 
le  malade  peut,  oui  ou  non,  se  soustraire  à  l'influence  novice  qui  agit 
sur  lui.  Il  faut  pourtant  se  souvenir  de  la  remarque  si  fréquemment 
faite  que  beaucoup  de  personnes  acquièrent  une  sorte  d'accoutumance 
à  l'endroit  des  atmosphères  poudreuses.  Une  fois  que  la  bronchite 
qui  ne  manque  pas  de  se  déclarer  au  début,  est  surmontée,  ces  indi- 
vidus peuvent  pendant  longtemps  et  presque  impunément  continuer 
à  vivre  dans  un  tel  milieu. 

L.?L  prophylaxie  des  pneumonokonioscs  forme  un  vaste  chapitre  de 
l'hygiène  des  métiers  sur  laquelle  nous  ne  pouvons  nous  étendre  icL 
Les  ouvriers  doivent  être  avertis  du  danger  auquel  ils  s'exposent,  et 
ce  danger  lui-même  doit,  autant  que  possible,  être  conjuré  par  une 
ventilation  suffisante  des  ateliers  de  travail,  par  des  soins  de  propreté, 
et  au  besoin  par  des  modifications  dans  les  procédés  industriels. 

Il  n'y  a  pas  de  prescriptions  spéciales  à  faire  sur  le  traitement  des 
maladies  provenant  de  l'inhalation  des  poussières.  Il  doit  avoir  en 
vue  les  mêmes  principes  fondamentaux  qui  servent  de  guide  dans  le 
traitement  de  la  bronchite  chronique,  de  l'emphysème  et  de  la  tuber- 
culose pulmonaire  chronique. 

CHAPITRE  DIXIÈME. 

Processus  emboliques  dans  le  poumon. 

(Infractus  hémorrhaglques  du  poumon). 

Étiologie.  —  La  source  d'où  dérivent  les  matériaux  qui  vont 
constituer  les  bouchons  emboliques  des  branches  de  l'artère  pulmo- 
naire, se  trouve  soit  dans  le  cœur  droit,  soit  dans  le  système  veineux. 
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L'anatomie  pathologique  nous  apprend  avec  quelle  fréquence  se 
forment  des  thromboses  dans  les  veines  (principalement  celles  des 
extrémités  inférieures  et  du  bassin)  et  dans  le  cœur  droit  (dans  les 
réticulums  situés  entre  les  colonnes  charnues,  dans  les  oreillettes, 
aux  valvules  et  aux  cordages  tendineux,  à  la  pointe  du  ventricule). 
Les  fn^ments  que  le  courant  sanguin  arrache  aux  thromboses  situées 
en  ces  endroits  pour  les  entraîner  plus  loin,  parviennent  au  poumon, 
bouchent  d'après  leur  dimension  respective  une  bronche  plus  ou 
moins  large  de  Tartère  pulmonaire  et  deviennent  par  conséquent 
l'origine  d'altérations  plus  profondes  dans  le  tissu  propre  du  poumon. 
Quand  on  considère  que  les  ramifications  de  l'artère  pulmonaire  sont 
des  €  artèrejs  terminales  l>  et  que,  pour  cette  raison,  le  champ  circu- 
latoire arrosé  par  chacune  d'elles  ne  saurait  d'aucune  façon,  ou 
seulement  d'une  manière  imparfaite,  être  pourvu  de  sang  par  voie 
de  circulation  collatérale,  il  en  résulte  qu'après  l'obstruction  d'un 
tronc  artériel,  tout  son  territoire  d'irrigation  cesse  de  recevoir  le 
liquide  sanguin.  La  pression  dans  le  district  vasculaire  situé  au  delà 
de  l'endroit  obturé  doit  à  peu  près  tomber  à  zéro  et  par  suite  de  cela 
un  courant  rétrograde  tend  à  s'établir  des  capillaires  avoisinants  et 
même  de  la  veine  correspondante  vers  le  territoire  vasculaire  sup- 
primé. C'est  ainsi  qu'il  se  forme  un  wént9h\Q  <L  engouement  "^^  Les 
parois  des  capillaires  et  des  veines,  dans  lesquels  le  courant  sanguin 
normal  est  suspendu,  perdent  par  cela  même  leur  consistance  natu- 
relle. Il  s'établit  \xnçi  perméabilité  anormale  des  parois  des  vaisseaux. 
Le  sérum  sanguin,  des  globules  blancs  et  surtout  de  nombreux  glo- 
bules rouges  passent  à  travers  les  parois  dans  le  tissu  cellulaire  voisin 
et  transforment  celui-ci  en  ce  qu'on  appelle  un  <L  infractus  hémor- 
rhagique  >. 

D'ailleurs  toute  occlusion  embolique  d'une  branche  de  l'artère 
pulmonaire  n'est  pas  nécessairement  suivie  de  la  formation  d'un  in- 
fractus. Quand  l'oblitération  du  tronc  principal  ou  de  plusieurs 
grosses  branches  de  l'artère  pulmonaire  s'opère  brusquement,  la  mort 
peut  être  prompte  et  instantanée,  ce  qui  fait  que  toutes  les  consé- 
quences qui  en  résultent  pour  le  tissu  pulmonaire  n'ont  pas  le  temps 
de  se  produire.  D'autre  part,  on  trouve  assez  souvent,  surtout  dans 
les  parties  centrales,  des  embolies  de  quelques  rameaux  de  l'artère 
pulmonaire,  qui  n'ont  pas  donné  naissance  à  un  infractus.  Alors,  de 
toute  nécessité,  une  faible  irrigation  doit  avoir  continué  de  subsister 
dans  ce  département  circulatoire  circonscrit,  soit  par  l'entremise 
des  anastomoses  qu'on  a  découvertes  entre  le  territoire  de  l'artère 
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pulmonaire  et  les  artères  bronchiques  et  médiastines,  soit  par  l'inter- 
médiaire des  capillaires  avoisinants  dont  les  artères  afTérentes  sont 
restées  béantes. 

Les  altérations  décrites  jusqu'ici  sont  les  suites  de  l'occlusion  pu- 
rement mécanique  de  l'artère  pulmonaire.  Nous  les  observons  partout 
où  de  simples  bouchons  fibrineux  ont  donné  lieu  à  des  transports 
emboliques.Lesinfractus  pulmonaires  se  produisent  le  plus  fréquem- 
ment dans  les  affections  cardiaques  chroniques^  dans  toutes  les  formes 
de  dilatation  primitive  ou  consécutive  du  cœur,  surtout  dans  les 
affections  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche,  dans  la  sténose 
mitrale.  Alors  il  se  forme  souvent  dans  la  cavité  droite  dilatée, 
des  thromboses  qui  fournissent  les  matériaux  pour  les  embolies 
pulmonaires.  Cependant,  dans  tous  les  autres  états  morbides  possibles 
qui  favorisent  la  formation  de  caillots  dans  le  cœur  droit  ou  dans 
les  veines,  on  observe  des  embolies  dans  le  poumon. 

Toutes  autres  sont  les  altérations  pulmonaires,  quand  la  matière 
embolique  n'est  plus  de  la  fibrine  pure,  mais  qu'elle  renferme  simul- 
tanément des  substances  infectieuses  spécifiques.  Quand  une  endocar- 
dite aiguë  du  cœur  droit  à  caractère  malin,  ou,  ce  qui  est  le  cas  le  plus 
fréquent,  une  phlébite  suppurative  (septique)  existant  en  quelque 
endroit  du  corps  avec  un  thrombus  tombant  en  bouillie  puriforme, 
livre  des  bouchons  emboliques  qui  pénètrent  dans  le  poumon,  les 
agents  inflammatoires  spécifiques  (bactéries)  y  sont  entraînés  avec 
eux.  Ainsi  se  forment  dans  le  poumon  les  abcès  emboliques  et  les 
foyers  emboliques  gangreneux.  Nous  avons  parlé  déjà  de  ces  derniers; 
quant  aux  premiers,  ils  constituent  un  des  états  les  plus  habituels  de 
toute  pyémie  véritable. 

Les  faits  fondamentaux  concernant  la  genèse  et  la  signification 
des  processus  emboliques  en  général  et  dans  le  poumon  en  particulier 
ont  été  établis  par  Virchow.  Mais  c'est  aux  travaux  de  Cohnheim 
que  nous  sommes  surtout  redevables  de  l'interprétation  exacte  des 
conséquences  de  l'oblitération  vasculaire  embolique. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  infractus  hémorrhagiques  peu- 
vent, d'après  le  siège  de  l'embolie  oblitérante,  avoir  la  dimension 
d'un  lobule  pulmonaire  ou  d'un  petit  nombre  d'entre  eux,  ou  bien 
s'étendre  à  un  lobe  presque  tout  entier.  La  plupart  des  infractus 
siègent  à  \^  périphérie  du  poumon  et  ont,  se  conformant  aux  dimen- 
sions des  départements  vasculaires,  une  forme  se  rapprochant  de 
celle  Sun  cône.  La  base  de  ce  cône  est  située  au  ras  de  la  plèvre.  Elle 
s'élève  d'ordinaire  un  peu  au-dessus  du  niveau  de  cette  dernière  et 
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fait  manifestement  apparaître  la  couleur  foncée  de  Tinfractus  à 
travers  la  membrane  pleurale.  La  plèvre  elle-même,  à  l'endroit  oîi 
Tinfractus  se  met  en  contact  avec  elle,  est  le  siège  d'une  pleurésie 
fibrineuse  qui  parfois  s'étend  même  assez  loin  au  delà.  A  la  coupe, 
la  forme  conique  de  Tinfractus  est  nettement  reconnaissable.  Le 
tissu  pulmonaire  est  transformé  en  un  tissu  ferme,  cassant,  d'un 
rouge-noir  uniforme  et  privé  d*air.  On  peut  d'ordinaire  découvrir 
assez  facilement  Tembolus  dans  la  branche  afférente  de  l'artère  pul- 
monaire. Au  microscope^  on  voit  le  tissu  du  poumon  à  l'état  d'infil- 
tration diffuse  et  farci  de  globules  rouges.  Les  alvéoles  et  les  petites 
bronches  sont  également  bondées  de  sang  coagulé.  A  la  longue  et 
dans  des  conditions  favorables,  ce  sang  peut  être  résorbé  en  partie. 
Le  poumon  redevient  perméable  à  l'air,  mais  reste  en  cet  endroit 
plus  fortement  pigmenté  et  plus  ou  moins  induré  par  la  formation 
d'un  tissu  cellulaire  interstitiel. 

Les  infractus  hémorrhagiques  occupent  d'ordinaire  les  lobes  infé- 
rieurs^ et  plus  souvent  le  côté  droit  que  le  côté  gauche. 

Les  abcès  emboliques  de  moindre  dimension  se  rencontrent  parfois 
en  très  grand  nombre,  répartis  par  tout  le  poumon.  Quand  l'abcès 
est  plus  grand,  la  forme  en  cône  se  reconnaît  parfois  manifestement. 
Quand  il  atteint  la  plèvre,  il  s'y  produit  wne  pleurésie  purulente  par 
infection  directe.  On  voit  aussi  occasionnellement  des  combinaisons 
et  des  nuances  transitoires  entre  l'infractus  hémorrhagiquc  commun 
et  l'abcès  embolique. 

S]rmptôme&  —  Dans  les  autopsies  on  trouve  souvent  des  embolies 
de  rameaux  isolés  de  l'artère  pulmonaire,  avec  ou  sans  formation  d'in- 
fractus,qui  pendant  la  vie,  n'ont /r^j^«^/^w  provoqué  de  symptômes. 

Lembolie  du  tronc  principal  ou  d'un  gros  tronc  de  l'artère  pulmo- 
naire peut  entraîner  la  mort  subite^  telle  qu'on  l'observe  parfois  chez 
des  malades  atteints  de  lésions  cardiaques  ou  de  thromboses  vei- 
neuses. Si  la  mort  n'est  pas  instantanée,  il  se  manifeste  soudaine- 
ment une  dyspnée  et  une  oppression  considérables.  Si  l'on  connaît  la 
source  probable  de  l'embolie,  le  diagnostic  peut  au  moins  être  pré- 
sumé. Dans  quelques  cas,  où  l'embolie  est  située  dans  une  grosse 
branche  de  l'artère  pulmonaire  sans  la  boucher  complètement,  on 
peut,  comme  Litten  l'a  observé,  entendre  un  murmure  vasculaire 
systolique  au  niveau  de  l'endroit  correspondant.  Le  diagnostic  ne  se 
confirme  que  plus  tard,  quand  les  symptômes  ultérieurs  de  l'infrac- 
tus se  manifestent. 

Le  symptôme  le  plus  caractéristique  delà  formation  de  l'infractus 
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dans  le  poumon,  c'est  l'expectoration  sanguinolente.  Si,  chez  un 
malade  atteint  de  sténose  mitrale,  se  montrent  inopinément  des 
crachats  sanglants,  on  aura  grandement  raison  de  supposer  l'exis- 
tence d'un  infractus  pulmonaire  hémorrhagique.  Les  crachats  sont 
formés  ou  bien  de  sang  presque  entièrement  pur,  foncé,  ou  bien  le 
sang  est  mêlé  d'une  plus  ou  moins  grande  quantité  de  mucus,  mais 
toujours  de  très  peu  d'air.L'expectoration  sanguinolente  dure  souvent 
plusieurs  jours. 

On  tâchera  de  se  renseigner  plus  exactement  sur  le  siège  et 
l'étendue  de  l'infractus,  à  l'aide  de  \ examen  physique  du  poumon. 
Le  résultat  auquel  on  parvient  par  ce  moyen  est  souvent  négatif  ou 
tout  au  moins  douteux.  Des  infractus  de  petite  dimension,  en  outre 
tous  ceux  qui  occupent  une  position  centrale,  se  dérobent  naturelle- 
ment à  l'investigation  physique.  De  grands  infractus  situés  à  la 
périphérie  peuvent  dans  beaucoup  de  cas  donner  lieu  à  de  la 
matité  à  la  percussion,  à  de  la  crépitation,  à  de  la  respiration 
soufflante  ou  bronchique.  Cependant  il  est  souvent  difficile  dans  tel 
cas  particulier  de  décider  si  les  symptômes  physiques  dont  il  s'agit 
ne  dépendent  pas  d'altérations  pathologiques  autres  (bronchite, 
hydrothorax).  Parfois,  quelques  jours  après  la  formation  présumée 
de  l'infractus  pulmonaire  on  entend  à  un  endroit  du  thorax  du  frot- 
tement pleurétique  qui  vient  ainsi  à  posteriori  confirmer  le  diagnostic 

Nous  avons  déjà  signalé  les  symptômes  subjectifs  dans  l'embolie 
d'un  gros  vaisseau  pulmonaire  :  dyspnée  et  oppression  qui  éclatent 
brusquement.  Les  petits  infractus  ne  provoquent  parfois  presque 
aucun  dérangement  particulier.  Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  les 
malades  éprouvent  un  point  de  côté  violent  qui  dépend  de  l'irrita- 
tion de  la  plèvre. 

La  fièvre  peut  faire  complètement  défaut.  Parfois  pourtant  on 
observe,  lors  de  la  production  des  infractus  pulmonaires,  de  Itères 
augmentations  de  température. 

Les  abcès  emboliques  dans  le  poumon  ne  provoquent  presque 
jamais  des  symptômes  cliniques  directs.  Ils  constituent  une  partie 
du  tableau  morbide  d'ensemble  de  la  pyémie  et  des  processus  ana- 
logues d'infection  générale.  Ce  n'est  que  grâce  à  la  multiplicité  des 
abcès,  que  des  manifestations  plus  évidentes  du  côté  des  organes 
respiratoires  entrent  en  scène.  S'il  se  développe  une  pleurésie  puru- 
lente, parce  qu'un  foyer  a  atteint  la  plèvre,  elle  provoque  parfois  des 
symptômes  physiques  appréciables. 

Comme  il  appert  de  ce  qui  précède,  il  faut  toujours,  dans  le  dia- 
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gnostic  des  processus  emboliques,  attacher  le  plus  de  valeur  à  la 
découverte  d'un  facteur  étiologique.  Le  plus  précieux  de  tous  les 
syniptômes  directs  dans  Tinfractus  hémorrhagique,  c'est  Texpectora- 
tion  sanguinolente.  On  peut  souvent  présumer,  mais  presque  jamais 
démontrer  positivement,  la  présence  des  abcès  emboliques  dans  le 
poumon  lors  des  maladies  pyémiques. 

Le  pronostic  dépend  entièrement  de  la  maladie  fond.amentale. 
Dans  les  lésions  cardiaques  l'apparition  d'infractus  hémorrhagiques 
est  en  général  un  signe  défavorable,  puisqu'elle  dénote  une  faiblesse 
commençante  du  ventricule  droit  (d'où  résulte  la  formation  d'une 
thrombose  dans  son  intérieur).  Cependant,  il  arrive  parfois  que  les 
signes  de  l'infractus  pulmonaire  rétrocèdent  complètement. 

Il  n'y  a  pas  de  prescriptions  spéciales  à  faire  en  ce  qui  concerne 
le  traitement.  Celui-ci  est  purement  symptomatique  et  concorde  avec 
le  traitement  de  l'affection  fondamentale.  Sous  le  rapport  prophylac- 
tique^ il  faut  insister  sur  l'absolue  nécessité  de  faire  observer  le  plus 
grand  repos  possible  aux  malades,  qui  à  raison  de  la  présence  de 
thromboses  veineuses,  dans  les  veines  crurales  principalement,  sont 
exposés  au  péril  de  l'embolie  pulmonaire. 

CHAPITRE    ONZIÈME. 

Induration  brune  des  poumons. 

(Poumon  cardiaque.) 

Dans  les  affections  cardiaques,  principalement  dans  la  sténose 
mitrale,  on  voit  souvent  une  altération  particulière  des  poumons  dont 
la  cause  doit  être  attribuée  à  un  état  d'engorgement  de  longue  durée 
de  la  circulation  pulmonaire.  Les  poumons  sont  lourds,  compacts  et 
présentent  sur  des  coupes  fraîches  une  coloration  anormale  d'un 
brun-jaunâtre.  Dans  les  plus  gros  troncs  vasculaires  du  poumon 
(artères  et  veines)  il  se  forme  par  suite  de  la  stase,  des  épaississements 
et  un  état  troublé  de  la  membrane  interne.  Par  ci  par  là,  on  voit  aussi 
sur  la  surface  de  section  et  sous  la  plèvre,  de  très  petites  taches 
foncées  de  pigment  et  des  extravasations  sanguines  de  date  plus  ré- 
cente. On  désigne  cet  état  sous  le  nom  d'induration  brune  des  poumons, 

\J examen  microscopiçue montre  que  les  capillaires, par  suite  de  la  du- 
réedelastase,sont  considérablement  dilatés  et  sinueux.De  tous  côtés  ils 
s'avancent  profondément  dans  l'intérieur  des  alvéoles  dont  la  lumièje 
est  en  conséquence  notablement  rétrécie.  Le  tissu  cellulaire  interstitiel 
parait  un  peu  épaissi  et  on  y  trouve  des  noyaux  pigmentai rcs  nom- 
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breux,  restes  des  globules  rouges  du  sang,  extravasés  et  détruits. 
D'après  Rindfleisch  les  éléments  musculeux  du  parenchyme  pulmo- 
naire(fîbres  musculaires  lisses  à  l'entrée  et  dans  les  parois  des  alvéoles) 
présentent  également  une  notable  hypertrophie.  Sur  la  membrane 
interne  des  gros  vaisseaux  on  trouve  souvent  Tendothélium  et  même 
la  membrane  musculaire  à  l'état  de  transformation  graisseuse. 

En  ce  qui  concerne  la  signification  clinique  du  poumon  cardiaque, 
il  est  possible  que  lé  rétrécissement  de  la  lumière  des  alvéoles 
généralisé  dans  toute  l'étendue  du  poumon,  contribue  pour  une  part 
à  l'augmentation  de  la  dyspnée  chez  les  malades  atteints  d'affection 
cardiaque.  Mais  dans  la  pratique,  cette  cause  n'est  pas  susceptible 
d'être  séparée  des  autres  influences  qui  produisent  la  dyspnée. 

Nous  ne  possédons  aucune  donnée  sûre  qui  permette  de  diagnos- 
tiquer le  poumon  cardiaque  pendant  la  vie.  Pareillement  les  recher- 
ches anatomiques  donnent  parfois  des  résultats  différents  et  qu'on 
n'est  pas  toujours  à  même  d'expliquer,  attendu  que  l'induration  brune 
est  tantôt  très  considérable  et  tantôt  très  peu  développée  dans  des 
circonstances  identiques  en  apparence.  Dans  les  cas  où  elle  a  été 
démontrée  sur  le  cadavre,  nous  avons  entendu  plusieurs  fois  pendant 
la  vie  des  malades  un  murmure  vésiculaire  très  aigu^puéril,  qui  parait 
être  caractéristique  de  beaucoup  de  cas  de  poumon  cardiaque.  Nous 
étions  en  droit  d'attacher  plus  d'importance  encore  à  la  découverte 
dans  les  crachats  de  grosses  cellules  caractéristiques,  qui  sont  bondées 
de  granules  pigmentaires  de  dimension  plus  ou  moins  considérable. 
Ces  grandes  cellules  pigmentées  sont,  selon  toute  probabilité,  des 
globules  blancs  du  sang  qui  ont  absorbé  le  pigment  des  globules 
rouges  détruits  dans  l'intérieur  des  alvéoles.  Sur  le  cadavre  on  voit 
encore  au  milieu  des  alvéoles  exactement  les  mêmes  cellules.  Outre 
les  cellules  pigmentées  on  aperçoit  souvent  dans  les  crachats  des 
malades  atteints  d'affections  cardiaques,  des  globules  rouges  du  sang 
parfaitement  conservés. 

Le  pronostic  et  le  traitement  concordent  avec  ceux  de  la  maladie 
cardiaque  fondamentale. 

CHAPITRE    DOUZIÈME. 

Néoplasmes  pulmonaires.  Carcinome  du  poumon. 

Syphilis  du  poumon. 

La  plupart  des  néoplasmes  qu'on  rencontre  dans  le  poumon  sont 
de  nature  secondaire.  C'est  surtout  quand  d'autres  organes  sont 
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atteints  de  carcinome,  qu'on  voit  se  produire  dans  le  poumon  un  car- 
cinome secondaire  dont  la  genèse  peut  s'expliquer  chaque  fois  par 
la  propagation  de  la  tumeur  première  à  une  veine  et  par  la  facilité 
qui  en  résulte  pour  les  germes  de  la  tumeur  d'être  entraînés  vers  les 
poumons.  Le  plus  souvent  ces  noyaux  secondaires  ne  provoquent 
presque  pas  de  symptômes  cliniques  particuliers.  C'est  seulement 
quand  ils  sont  en  très  grand  nombre  et  occupent  une  grande  étendue, 
qu'ils  occasionnent  de  la  dyspnée  et  des  symptômes  objectifs,  etc. 
C'est  ainsi  que,  passé  quelques  années,  nous  avons  pu  observer  dans 
notre  clinique  un  cas  de  carcinome  miliaire  consécutif  et  très  vaste 
qui,  en  peu  de  temps,  se  termina  par  la  mort  avec  tous  les  signes 
d'une  tuberculose  miliaire  aiguë  à  symptômes  pulmonaires  prédomi- 
nants. Parmi  les  autres  néoplasies  secondaires^  il  faut  noter  Venchon- 
dronu  qui,  dans  des  cas  très  rares,  se  montre  même  primitivement 
dans  le  poumon.  Les  sarcomes  secondaires  du  poumon  sont  aussi 
très  rares  ;  nous  les  avons  vus,  largement  répandus,  à  la  suite  du 
sarcome  primitif  des  ganglions  bronchiques. 

Parmi  les  néoplasmes  primitifs  du  poumon,le  cancer  pulmonaire  est 
le  seul  qui  ait  une  signification  clinique  majeure.  On  peut  lui 
assimiler,  sous  le  rapport  clinique,  certaines  formes  malignes  (métas- 
tatiques)  des  sarcomes  alvéolaires.  Le  vrai  cancer  pulmonaire  est  tou- 
jours un  carcinome  à  cellules  cylindriques ^  qui  dérive,àn*en  pas  douter 
de  l'épithélium  bronchique.  Il  se  déclare  principalement  chez  les  gens 
d'âge  (au  delà  de  40  ans)  et  se  rencontre,  paraît-il,  un  peu  plus  fré- 
quemment dans  le  poumon  droit  que  dans  le  gauche,  et  dans  les 
lobes  supérieurs,  plus  souvent  que  dans  les  inférieurs.  En  s'înfîltrant 
de  tous  côtés,  le  cancer  transforme  le  tissu  du  poumon  en  une  masse 
non  aérée,  d'un  gris  jaunâtre,d'une  consistance  assez  molle  et  grume- 
leuse. D'ordinaire  on  peut  gratter  de  la  surface  de  section  le  suc 
cancéreux  caractéristique, dans  lequel  l'examen  microscopique  décou- 
vre les  éléments  propres  du  cancer.  La  plèvre  participe  très  souvent 
à  la  maladie.  Le  néoplasme  en  continuant  à  pulluler  a  entamé  directe- 
ment la  plèvre,  ou  bien  il  s'est  formé  dans  celle-ci  des  noyaux  cancé- 
reux secondaires  isolés,  plus  circonscrits.  Les  ganglions  lymphatiques 
sont  presque  constamment  atteints  de  dégénérescence  cancéreuse, 
surtout  les  ganglions  bronchiques,  puis  ceux  de  l'aisselle  et  du  cou,  etc. 
Le  carcinome  secondaire  dans  d'autres  é^/yawé'j  est  rare;  cependant 
on  le  rencontre  parfois  dans  l'autre  poumon,  dans  le  foie,  le  cerveau 
et  ailleurs. 

Les  signes  cliniques  du  cancer  pulmonaire  sont,  au  début  de  la 
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maladie,  presque  toujours  difficiles  à  interpréter.  On  les  rapporte  à 
quelque  autre  afTection  chronique  habituelle  du  poumon,  à  une  bron- 
chite chronique,  une  tuberculose,  une  pleurésie,  etc.  Au  cours  ulté- 
rieur de  la  maladie  on  réussit  parfois,  au  moins  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  à  poser  un  diagnostic  exact.  D'autres  fois,  surtout  chez 
les  gens  d'âge;  la  maladie  peut  suivre  une  marche  tout  à  fait  latente. 

Les  symptômes  généraux  du  côté  des  poumons  n'ont  rien  de  carac- 
téristique, du  moins  en  partie.  Les  malades  se  plaignent  d'une  gêne 
respiratoire  graduellement  croissante,  de  constriction  et  d'oppression 
thoraciques  qui  peuvent  à  la  fin  atteindre  le  plus  haut  degré  de  la 
dyspnée.  La  plupart  des  malades  souffrent  beaucoup  d'une  toux  spas- 
modique  des  plus  fatigantes.  \J expectoration  en  certains  cas  ne  pré- 
sente rien  de  spécial,  à  vrai  dire,  mais  souvent  elle  prend,  de  temps 
à  autre,  un  cachet  caractéristique  d'une  très  graride  valeur  pour  le 
diagnostic.  Elle  devient  sanguinolente  et  revêt  par  là  «  l'aspect  > 
particulier  «d'une gelée  de  framboises >.  Au  microscope  on  y  décou- 
vre souvent  les  éléments  propres  de  la  tumeur.  Parfois  aussi  on  voit 
se  déclarer  dans  le  cancer  du  poumon  des  hémoptysics  plus  consi- 
dérables. 

\J examen  physique  des  poumons  fournit,  dans  beaucoup  de  cas,  des 
signes  manifestes  :  matité,  souffle  bronchique,  murmure  affaibli,  râles, 
parfois  frottement  pleurétique,  qui  tous  n'ont  rien  de  caractéristique 
en  eux-mêmes,  mais  qui  ont  naturellement  une  valeur  décisive  pour 
déterminer  le  siège  et  l'étendue  du  néoplasme.  Il  faut  noter  princi- 
palement \^  protrusion  diffuse  et  le  gonflement  du  côté  malade  qu'on 
a  fréquemment  observés. 

L'apparition  de  certains  phénomènes  consécutifs  est  d'une  haute 
valeur  diagnostique.  Notons  d^bord  la  découverte  dengorgements 
ganglionnaires  dans  le  creux  de  l'aisselle  et  au  cou,  puis  une  série  de 
signes  de  compression  qui  dépendent  en  partie  du  néoplasme  lui-même, 
en  partie  des  ganglions  gonflés  consécutivement.  La  compression  de 
la  veine-cave  supérieure  ou  d'un  de  ses  affluents  produit  de  Fœdème 
à  laface^  au  cou,  à  la  paroi  thoracique  ou  à  un  bras.  Les  veines  sous- 
cutanées  en  ces  endroits  paraissent  élargies  et  sinueuses.  La  pression 
sur  l'œsophage  provoque  de  la  dysphagie,  la  pression  sur  le  plexus 
brachial  des  douleurs  névralgiques  intenses  et  de  la  parésie  dans  un 
braSy  la  pression  sur  le  nerf  récurrent  la  paralysie  des  cordes  vocales  et 
renrouementy  la  pression  sur  la  trachée  ou  sur  une  grosse  bronche 
les  phénomènes  de  la  sténose  trachéale  ou  bronchique. 

A  part  les  symptômes  mentionnés  jusqu'ici,  il  faut  tenir  compte 
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des  phénomènes  généraux.  Dans  le  carcinome  pulmonaire,  comme 
dans  les  carcinomes  en  général,  se  développe  peu  à  peu  la  cachexie 
cancéreuse  qu'on  connaît.  Les  malades  sont  de  plus  en  plus  prostrés 
et*privés  d'appétit;  on  voit  se  produire  des  troubles  digestifs  et  de 
légères  exacerbations  fébriles,  jusqu'à  ce  qu'enfin  ils  succombent 
dans  le  marasme. 

La  maladie  dans  son  ensemble  dure  une  demi  année  à  deux  ans. 
Le  pronostic  est  mortel.  Le  traitement  ne  saurait  être  autre  que  celui 
des  symptômes  et  se  guide  d'après  les  prescriptions  usitées  dans 
les  autres  affections  pulmonaires. 

Nous  devons  mentionner  encore  une  néo-formation  qui  a  le  pou- 
mon pour  siège  et  qui  est  extrêmement  intéressante  au  point  de  vue 
théorique.  Chez  les  ouvriers  des  mines  de  Cobalt  de  Schneeberg  (dans 
le  Voigtland  de  la  Saxe)  on  observe  très  souvent  dans  le  poumon  le 
développement  de  tumeur^  lympho-sarcomateuses  malignes^  parfois 
avec  métastase  dans  les  ganglions,  le  foie,  la  rate,  etc.  La  maladie  a 
la  marche  d'une  affection  pulmonaire  chronique  et  se  termine  pres- 
que toujours  par  la  mort.  L'apparition  de  cette  maladie  sous  forme 
endémique,  dénote  évidemment  Yorigine  infectieuse  de  ces  tumeurs. 

Ce  serait  ici  le  lieu  de  traiter  des  néoplasmes  syphilitiques  dans  le 
poumon.  Malgré  les  nombreux  écrits  parus  dans  ces  derniers  temps 
sur  cet  objet,  il  n'y  a  pas  encore  moyen,  à  notre  avis,  de  donner  des 
notions  absolument  complètes  sur  la  syphilis  pulmonaire.  Les  méde- 
cins qui  sont  portés  à  considérer  comme  étant  de  nature  syphilitique 
toute  maladie  pulmonaire  qui  se  déclare  chez  un  individu  antérieu- 
rement atteint  de  vérole,  attribuent  certainement  à  la  syphilis  du 
poumon  beaucoup  de  choses  qui  n'ont  rien  à  faire  avec  elle.  Dans 
les  cas  de  syphilis  pulmonaire  présumée  (phthisie  syphilitique) 
que  nous  avons  pu  observer,  on  ne  découvre  jamais  à  l'autopsie  que 
de  la  tuberculose  commune.  Au  point  de  vue  anatomo-pathologique 
il  n'y  a  jusqu'ici  d'établie  que  la  syphilis  des  bronches  de  gros  et  de 
moyen  calibre^  qu'on  reconnaît  à  l'autopsie  aux  cicatrices  étendues  et 
étoilées  de  la  muqueuse  bronchique,  lesquelles  conduisent  parfois  à  la 
sténose  des  bronches.  Des  noyaux  gommeux  isolés  sont  des  phéno- 
mènes extrêmement  rares  dans  le  poumon.  Parfois  on  trouve  sur  la 
plèvre  des  cicatrices  rayonnées  particulières  qui  sont^^i//-//r.^d'origine 
syphilitiqucLa  syphilis  pulmonaire  des  nouveau-nés, qui  se  montre  sous 
forme  de  noyaux  isolés  ou  d'infiltration  syphilitique  diffuse  (appelée 
pneumonie  blanche)  n'a  qu'un  intérêt  anatomo-pathologique. 


CINQUIÈME  PARTIE. 
MALADIES  DE  LA  PLÈVRE. 


CHAPITRE  PREMIER 

Pleurésie. 

(Pleurite,  inflammation  de  ia  plèvre). 

Étiolog^e.  —  On  distingue  en  général  la  pleurésie  en  primitivt 
et  en  secondaire. 

Sous  le  nom  à^  pleurésie  primitive  on  désigne  l'inflammation  de 
la  plèvre  qui  atteint  des  personnes  bien  portantes  jusqu'alors.  Nous 
ne  nions  pas  que  des  cas  semblables  puissent  se  présenter.  Ils  sont 
néanmoins  beaucoup  plus  rares  qu'on  ne  le  croit  généralement.  Car 
beaucoup  de  pleurésies  secondaires  font  Teflet  d'être  des  maladies 
primitives,  soit  parce  que  l'affection  fondamentale  n'a  pas  encore 
provoqué  de  symptômes,  soit  parce  qu'il  n'y  a  pas  moyen  de  la 
découvrir.  Comme  causes  occasionnelles  de  la  pleurésie  primitive, 
on  cite  surtout  les  refroidissements ^  parfois  aussi  les  traumatismes. 

IjaL  pleurésie  secondaire  se  produit  dans  la  majorité  des  cas  par 
communication  directe  à  la  plèvre  du  processus  inflammatoire  d'un 
organe  avoisinant.  Déjà,  en  décrivant  les  maladies  du  poumon, 
nous  avons  constamment  dû  faire  voir  comment  les  divers  proces- 
sus pathologiques  qui  se  passent  dans  le  poumon,  intéressent  la 
plèvre  quand  ils  finissent  par  l'atteindre.  C'est  ainsi  que  la  pleurésie 
se  déclare  dans  \di pneumonie  crôupak ^A2Xis\?i pneumonie lobulaire ca- 
tarrhale,d2Lns  \k  gangrène  pulmonaire^  .dans  tinfractus  hémorrhagi- 
que,  dans  l'abcès  embolique,  etc.  Comme  un  grand  nombre  des  afllec- 
tions  que  nous  venons  de  citer  se  montrent  dans  le  cours  des 
maladies  les  plus  diverses,  on  comprend  aisément,  que  la  pleurésie 
de  son  côté,  puisse  fréquemment  compliquer  toutes  les  maladies 
graves  possibles. 

La  forme  de  loin  la  plus  importante  de  la  pleurésie  secondaire, 
c'est  la  pleurésie  tuberculeuse.  Et  d'abord,  l'expérience  anatomo- 
pathologique  et  clinique  de  tous  les  jours  enseigne  que  la  phthiste 
chronique  commune  se  complique  presque  constamment  de  pleuré- 
sie. Il  est  vrai  que  celle-ci  disparaît  parfois  tout  entière  derrière  le 
tableau  morbide  de  la  tuberculose  pulmonaire  ;  mais,  dans 'nombre 
de  cas,  certaines  sensations  subjectives  (douleur),  de  même  que  les 
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symptômes  objectifs,  doivent  incontestablement  être  mis  sur  le 
compte  de  la  pleurésie.Cependant,on  reconnaît  beaucoup  plus  de  va- 
leur pratique  à  ces  cas  de  pleurésie  tuberculeuse,qui  se  déclarent  sous 
(orme  de  fi/eur/sies  en  apparence  primitwes,  C*est  à  elles  qu'il  faut 
certainement  rapporter  la  plus  grande  partie  des  «  exsudats  pleuré- 
tiques  »  communs.  Le  tableau  morbide  est  complètement  dominé 
par  la  pleurésie.Celle-ci  peut  même,  ce  qui  arrive  très  fréquemment, 
entrer  dans  une  phase  d'amélioration  manifeste.  Mais  si  Ton  tient 
assez  longtemps  les  malades  en  observation,  on  voit  presque  tou- 
jours dans  la  suite  se  produire  des  signes  évidents  de  la  tuberculose 
(voyez  plus  loin  la  marche  générale  de  la  maladie); d'où  il  faut  con- 
clure que  cette  pleurésie  initiale  devait  déjà,étiologiquement  parlant, 
être  considérée  comme  une  pleurésie  tuberculeuse.  La  pathogénie 
spéciale  de  la  pleurésie  n'est  pas  toujours  parfaitement  claire  en  ces 
cas.  Souvent,  il  existait  antérieurement  un  petit  foyer  pulmonaire 
tuberculeux,  qui  par  lui-même  ne  provoquait  pas  de  symptômes, 
mais  qui  est  pourtant  devenu  le  point  de  départ  de  la  pleurésie. 
Dans  d'autres  cas  la  pleurésie  procède  probablement  d'un  ganglion 
bronchique  tuberculeux  ;  dans  d'autres  circonstances  encore  le  che- 
min qu'a  suivi  l'infection  nous  est  totalement  inconnu. 

Outre  le  poumon,  d'autres  organes  aussi  peuvent  devenir  la 
source  de  la  pleurésie.  C'est  ainsi  qu'elle  se  produit  à  la  suite  d'af- 
fections des  côtes  (carie)  et  des  vertèbres^  par  perforation  du  cancer 
de  rœscphage,  etc.  Ce  sont  surtout  les  inflammations  des  autres 
membranes  séreuses  qui  sont  susceptibles  de  se  communiquer  à  la 
plèvre.La  pleurésie  se  déclare  consécutivement  à  la  péricardite  et  à  la 
péritonite.  Comme  la  cavité  pleurale  et  la  cavité  péritonéale  sont  en 
communication  directe  l'une  avec  l'autre  par  les  vaisseaux  lympha- 
tiques du  diaphragme,  on  comprend  que  les  péritonites  purulentes 
de  même  que  les  péritonites  tuberculeuses,  peuvent  avoir  pour  con- 
séquence une  pleurésie  secondaire. 

Par  un  procédé  différent,  les  pleurésies  consécutives  peuvent  se 
montrer  dans  le  cours  de  certaines  maladies.  Dans  le  rhumatisme 
aigu^  on  voit,  quoique  rarement,  se  déclarer  la  pleurésie  qu'on  doit 
supposer  alors  être  sous  la  dépendance  de  la  cause  morbide  spéci- 
fique. Dans  la  néphrite  chronique,  dans  la  goutte  franche,on  observe 
aussi  parfois  la  pleurésie,  dont  le  mode  précis  de  production  n'est  pas 
encore  connu  à  cette  heure.  Peut-être  faut-il  en  ces  cas  en  attribuer  la 
cause  i  l'accumulation  anormale  de  produits  excrémentitiels  qui 
s'opère  dans  le  sang  et  dans  les  divers  tissus  de  l'économie. 
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Anatomie  pathologique.  —  La  plèvre  enflammée  est  fortement 
injectée,  elle  perd  son  poli  normal  qui  est  remplacé  par  un  aspect 
troublé.  Cet  état  troublé  dépend  de  V exsudât fibrineux  coagulé  déposé 
sur  la  plèvre  et  qui,  dans  les  cas  légers,  ne  forme  qu'une  couche 
mince.  Dans  des  cas  plus  avancés,  la  surface  pleurale  est  au  con- 
traire couverte  de  masses  fibrineuses  épaisses,  rugueuses  et  tomen- 
teuses.  En  outre,  tant  que  la  sérosité  n'est'  pas  ou  quasi  pas  accrue 
dans  la  plèvre,  \?l  pleurésie  s*^.^^\\^  fibrineuse  commune  ow  pleurésie 
sèche. 

Dans  d'autres  cas,  il  se  forme  en  même  temps  que  le  dépôt  de 
fibrine,  une  abondante  exsudation  de  liquide  provenant  des  capil- 
laires de  la  plèvre  ;  c'est  ce  qu'on  appelle  Vépanchement  pleuréttçue. 
Celui-ci  a  d'ordinaire  une  consistance  purement  séreuse  (exsudât 
séreux  et  séro-fibrineux).  Le  liquide  s'amasse  entre  les  feuillets  de 
la  plèvre  ou,  quand  il  existe  en  même  temps  une  abondante  exsu- 
dation fibrineuse,  dans  les  lacunes  et  entre  les  mailles  de  l'exsudat 
fibrineux.  Dans  des  cas  pareils,  de  nombreux  flocons  de  fibrine 
flottent  souvent  dans  l'exsudat  liquide. 

Dans  tout  exsudât  séreux,  se  trouve  aussi  une  quantité  de  glo- 
bules de  pus  qui  lui  donnent  une  légèr*e  teinte  trouble.  Si  le  nombre 
des  globules  de  pus  s'accroît  considérablement,  il  se  forme  un  ex- 
sudât fibrinO'purulent  ou  purement  purulent.  Sa  formation  dépend 
toujours  de  la  présence  d'un  agent  infectieux  spécifique.  Les  pleuré- 
sies qui  proviennent  d'abcès  embolîques,  de  foyers  gangreneux 
dans  le  poumon,  de  caries  costales,  de  la  perforation  de  cavernes 
tuberculeuses  dans  la  plèvre  etc.,  sont  presque  toujours  de  nature 
purulente.  L'exsudat  pleurétique  purulent  s'appelle  aussi  empyètne. 
Si,  avec  le  poison  purulent,  des  agents  de  putréfaction  pénètrent 
dans  la  cavité  pleurale,  comme,  par  exemple,  dans  les  pleurésies  qui 
se  développent  à  la  suite  de  la  gangrène  pulmonaire,  l'exsudat 
purulent  prend  un  aspect  ichoreux,  putride  {exsudât  icltoreux). 

Dans  certaines  circonstances,  l'exsudat  prend  un  cachet  hémor- 
rhagique  {exsudât  hémorrltagiqiu\  notamment  quand  les  anciens 
vaisseaux  capillaires  dilatés  par  l'inflammation,  et  ceux  qui  sont 
nouvellement  formés,  donnent  lieu  à  des  hémorrhagies  (en  partie 
par  diapédèse,  en  partie  aussi  par  déchirure  des  parois  vasculaires). 
Les  causes  intimes  de  ces  hémorrhagies  sont  le  plus  souvent  incon- 
nues. Il  est  d'expérience  que  les  exsudats  hémorrhagiques  se  mon- 
trent le  plus  fréquemment  dans  \Si  pleurésie  tuberculeuse^  ce  qui  a  de 
l'importance  au  point  de  vue  diagnostique.  En  outre,  la  pleurésie 
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hémorrhagique  se  montre  parfois  comme  épiphénomène  dans  les 
maladies  septiques  {puerpérales  txitxt,  autres)  qui  ont  produit  des  affec- 
tions pulmonaires  embpliques.  Souvent  aussi  on  peut  attribuer  l'ap- 
parition de  la  pleurésie  hémorrhagique  à  une  diathèse  hémorrha- 
gique générale  (scorbut,  etc.). 

La  quantité  de  liquide  qui  s'amasse  dans  la  cavité-pleurale  est, 
dans  la  majorité  des  cas,  d'environ  500  à  1000  Ce,  mais  peut  monter 
aussi  jusqu'à  trois  et  quatre  litres.  Tout  épanchement  plus  considérable 
doit,  par  le  surcroît  de  pression  qui  s'ensuit  dans  la  cavité  pleurale 
correspondante,  exercer  de  l'influence  sur  la  position  des  parois 
extensibles  de  la  plèvre  (paroi  thoracique,  poumon,  médiastin  et 
diaphragme)  et  les  phénomènes  de  déplacement  qui  en  résultent  dans 
les  organes  avoisinants  sont  de  la  plus  grande  valeur  clinique.  Le 
poumon  lui-même  est  le  premier  qui  appelle  l'attention. Comme  nor- 
malement, le  poumon  dans  le  thorax  est  à  un  état  de  tension  qui 
dépasse  la  limite  de  son  équilibre  élastique,  il  arrive  que,  dès  qu'une 
certaine  quantité  de  liquide  se  déverse  dans  la  cavité  pleurale,  il 
revient  aussitôt  sur  lui-même.  Tant  que  le  poumon  n'a  pas  atteint  sa 
position  d'équilibre  élastique,  il  ne  saurait  être  question  d'une  com- 
pression s'exerçant  positivement  sur  lui.  Il  nage  en  quelque  sorte 
sur  l'exsudat,  si  tant  est  qu'il  n'existe  pas  d'adhérences.  Mais,  du 
moment  que  la  quantité  de  l'épanchement  augmente  encore,  il 
s'établit  une  compression  du  poumon,  A  la  fin,  quand  l'exsudat  de- 
vient très  abondant,  le  poumon  est  refoulé  entièrement  en  arrière  et 
en  haut  contre  la  colonne  vertébrale  et  transformé  en  un  lambeau 
applati,  presque  totalement  privé  d'air  et  de  sang.  Il  est  possible 
d'ailleurs  que  l'atélectasie  du  poumon  ne  soit  pas  produite  exclusi- 
vement par  la  compression  qu'il  subit,  mais  qu'une  partie  de  l'air 
qu'il  renfermait  soit  absorbée  par  les  vaisseaux  et  même  par  l'exsu- 
dat après  la  cessation  des  mouvements  respiratoires  normaux. 

Outre  les  poumons,  le  médiastin  et  le  diaphragme  éprouvent,  à 
leur  tour,  les  effets  de  la  compression  de  l'exsudat  pleurétique.  Par  le 
refoulement  latéral  du  médiastin,Ie  coeur  %\j\à\,  VLudéplacement.PMtnAyx 
que  le  médiastin  du  côté  sain  est  soumis  à  une  pression  négative, 
ce  refoulement  qui  entraîne  le  cœur,  doit  déjà  se  faire  sentir  quand  la 
pression  dans  la  cavité  pleurale  malade  est  sur  le  point  d'équilibrer  la 
pression  atmosphérique,  sans  qu'il  faille  même  pour  cela  qu'elle  soit 
tout  à  fait  positive.  Le  refoulement  du  diaphragme  qui  s'exerce  d'ordi- 
naire sur  les  deux  moitiés,  bien  qu'à  un  degré  différent,  se  traduit 
du  côté  droit  par  l'abaissement  du  foie  et  à  gauche  par  le  déplaument 
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de  restomac  et  du  gros  intestin  (voyez  plus  loin).  Il  faut  pourtant 
faire  spécialement  remarquer,  que  toutes  les  dislocations  dont  nous 
venons  de  parler,  peuvent  être  enrayées  par  des  adhérences,  soit  du 
poumon,  soit  aussi  des  organes  voisins. 

En  ce  qui  concerne  les  changements  et  le  sort  ultérieurs  des  allé- 
rations  pleurétiques,  ils  dépendent  de  la  quantité  et  de  la  manière 
d'être  de  Texsudat.  Quand  la  terminaison  est  favorable,  la  guérison 
peut  être  complète  et  Vexsudat  peut  se  résorber  entièrement  Les 
éléments  liquides  sont  pompés  directement  par  les  lymphatiques  de 
la  plèvre  ;  les  éléments  solides,  la  fibrine  et  les  globules  blancs  du 
sang  se  dissolvent  et  sont  également  repris  par  résorption. 

Dans  la  plupart  des  cas  les  plus  graves  cependant,  il  se  développe 
sur  une  grande  étendue,  du  tissu  cellulaire  et  des  vaisseaux  de  nou- 
velle formation,  Uexsudat  liquide  se  résorbe  en  majeure  partie, 
mais  la  plèvre  même  s'épaissit  et  est  envahie  par  la  soi-disant 
couenne  pleurétique.  D'ordinaire,  il  s'établit  des  adhérences  étendues, 
d'une  laxité  ou  d'une  consistance  plus  ou  moins  grandes,  entre  les 
deux  feuillets  de  la  plèvre  (pleurésie  adhéstve).  Entre  ces  adhérences 
peuvent  subsister  encore  quelques  lacunes,  dans  lesquelles  se  col- 
lectent des  restes  de  l'exsudat  liquide  (exsudât  pleurétique  enkysté). 
Quand  l'inflammation  de  la  plèvre  dure  longtemps,  et  surtout  quand 
elle  récidive  fréquemment  (principalement  à  la  suite  de  la  tuber- 
culose pulmonaire  chronique),  les  couennes  pleurétiques  peuvent 
finalement  atteindre  l'épaisseur  d'un  à  deux  centimètres. 

Même  en  cas  de  couenne  très  épaisse,  la  guérison  finale  est  encore 
possible.  Elle  s'opère  constamment  à  la  faveur  d'une  rétraction  cica- 
tricielle considérable  de  la  plèvre,  à  laquelle  toute  la  paroi  thora- 
cique  prend  part.  C'est  seulement  après  des  mois,  si  la  chose  est 
encore  réalisable,  que  l'expansion  normale  du  poumon  et  de  la  cage 
thoracique  s'opère  de  nouveau. 

La  guérison  si  rare  et  si  incomplète  des  vastes  épanchements 
pleurétiques  tient,  en  majeure  partie,  à  la  nature  de  la  maladie 
fondamentale.  C'est  pour  cela  qu'on  voit  si  souvent  se  produire,  après 
des  améliorations  momentanées,  des  récidives  de  la  pleurésie  ou 
bien  des  maladies  plus  étendues  du  poumon,  le  plus  souvent  de  na- 
ture tuberculeuse,  etc. 

Dans  les  vieilles  couennes  pleurétiques  se  déposent  souvent  des 
sels  calcaires,  c'est  ce  qu'on  appelle  (L  ossification  pleurétiques. 

En  cas  A' exsudais  purulents  la  résorption  finale  est  encore  possible. 
Cependant,  elle  réclame  toujours  un  temps  très  long,  et  souvent  il 
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reste  des  masses  de  pus  épaissies  et  caséifiées.  Dans  la  plupart  des 
cas  d'empyème  où  Ton  n'intervient  pas  en  temps  utile,  le  pus  se  fraie 
lui-même  une  issue  au  dehors,  ou  bien  il  passe  à  travers  la  plèvre  pul- 
monaire dans  une  bronche  et  se  vide  par  la  bouche.  En  ce  cas  un 
pyopneumothorax  peut  se  produire.  Souvent  la  plèvre  parait  n'être 
entamée  qu'à  sa  surface  et  le  pus  est  pour  ainsi  dire  exprimé  (no- 
tamment par  les  efforts  de  la  toux)  dans  les  alvéoles  pulmonaires 
comme  dans  une  éponge,  et  de  là  plus  avant  dans  les  bronches, 
sans  que  l'air  file  en  même  temps  dans  la  cavité  pleurale  (Traube). 
Dans  d'autres  cas  l'empyème  s'ouvre  un  passage  à  l'extérieur  à 
travers  la  paroi  thoracique  (empyème  de  nécessité).  L'endroit  de 
la  perforation  est  d'ordinaire  situé  dans  le  voisinage  du  sternum,  là 
où  la  paroi  est  la  plus  mince.  Dans  des  cas  très  rares,  l'empyème 
s'ouvre  en  des  endroits  moins  élevés  du  tronc,  ou  dans  la  cavité  de 
labdomen  et  ailleurs. 

Marche  de  la  maladie.  —  Nous  décrirons  principalement  dans 
ce  qui  va  suivre,  la  marche  et  les  symptômes  de  la  pleurésie  com- 
mune, fibrineuse  et  séro-fibrineuse,  souvent  primitive  selon  les  appa- 
rences (voyez  plus  haut)  c'est-à-dire  de  ce  qu'on  appelle  Pexsudat 
pleurétique  commun.  Tout  ce  qu'il  faut  en  çlire  s'applique  aussi  aux 
autres  formes  de  la  pleurésie.  Les  signes  physiques  entre  autres,  sont 
naturellement  presque  entièrement  indépendants  de  la  qualité  de 
l'exsudatCe  n'est  que  pour  autant  que  les  diverses  formes  de  pleurésie 
présentent  certaines  différences  cliniques,  que  nous  aurons  à  insister 
plus  loin  sur  les  particularités  de  chacune  de  ces  formes. 

Il  est  rare  que  le  début  de  la  pleurésie  soit  tout  à  fait  aigu,  sou- 
dain et  qu'il  s'ouvre  par  un  frisson  initial.  Dans  un  cas  pareil  on  doit 
se  garder  d'une  confusion  avec  la  pneumonie  croupale.  La  pleurésie 
commence  d'ordinaire  peu  à  peu  et  lentement.  Les  symptômes  que 
les  malades  éprouvent  le  plus  souvent  se  rapportent  directement 
à  une  affection  de  la  plèvre.  Le  plus  constant  c'est  la  douleur 
pleurétique  ou  le  point  de  côté,  A  chaque  inspiration  profonde,  con- 
séquemment  à  chaque  effort  corporel,  puis  à  l'occasion  de  tout 
mouvement  du  corps,  de  l'action  de  se  courber,  lors  de  la  toux,  du 
bâillement,  il  se  produit  dans  un  des  côtés,  ufte  douleur  d'une  plus 
ou  moins  grande  acuité.  Aussitôt  s'y  ajoute  de  la  dyspnée  qui 
s'accentue  de  plus  en  plus.  Souvent  il  existe  un  besoin  incessant  de 
tousser,  et  une  toux  sèche.  En  outre,  on  voit  presque  toujours  appa- 
raître des  symptômes  généraux  plus  prononcés.  Les  malades  se  sen- 
tent abattus^  ont  l'air /i/^  et  n'ont  pc^  cF appétit.  Ceux  qui  sont  doué3 
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de  beaucoup  de  force  de  résistance  s'acharnent  souvent  encore 
pendant  quelque  temps  au  travail,  jusqu'à  ce  qu'après  une  période 
de  malaise  de  trois  à  quatre  semaines  de  durée,  ils  se  voient  enfin 
contraints  de  rester  chez  eux  et  de  consulter  le  médecin.  Il  importe 
beaucoup  de  savoir  que  dans  des  cas  assez  fréquents,  les  symptômes 
généraux  au  début  de  la  pleurésie  prédominent  sur  les  souffrances 
locales.  Les  malades  en  s'adressant  au  médecin,  ne  se  plaignent 
que  de  faiblesse,  d'anorexie,  de  mal  de  tête,etc.  et  il  n'y  a  que  l'exa- 
men objectif  qui  révèle  la  présence  d'un  exsudât  pleurétique,  sou- 
vent déjà  passablement  vaste. 

Tout  comme  le  début,  le  cours  ultérieur  est  lent  dans  la  plupart 
des  cas  graves.  Ce  n'est  que  par  exception  que  le  rapide  accroisse- 
ment de  l'exsudat  provoque  les  symptômes  les  plus  intenses,  une 
dyspnée  des  plus  véhémentes  et  une  cyanose  prononcée,  etc.  Inver- 
sement, dans  les  cas  légers,  les  souffrances  du  malade  peuvent  dis- 
paraître après  quelques  semaines  déjà.  Même  dans  ces  cas  d'inten- 
sité moindre,  les  changements  objectifs  peuvent  encore  être  retrouvés 
longtemps  après.La  maladie  dure  d'ordinairedequatre  àsix  semaines, 
parfois  moins,  parfois  beaucoup  plus  longtemps.  Puis  vient  peu  à  peu 
une  guérison  apparente  ou  la  révélation  de  maladies  nouvelles  (le 
plus  souvent  tuberculeuses.  Voyez  plus  loin). 

Symptômes  en  particulier,  —  La  douleur  pUurétique,  le  point 
de  côté,  est  un  des  symptômes  subjectifs  les  plus  fréquents.  Nous 
avons  indiqué  plus  haut  que  dans  les  maladies  pulmonaires  primi- 
tives (comme  par  exemple  la  pneumonie  croupale)  le  point  de  côté 
dépend  de  la  pleurésie  concomitante.  Il  est  remarquable  que  l'inten- 
sité de  la  douleur  n'est  nullement  en  proportion  constante  avec  la 
gravité  appréciable  de  la  maladie.  Souvent,  le  point  de  côté  est  de 
la  dernière  acuité,  quand  l'examen  objectif  ne  découvre  presque  au- 
cune altération.  Parfois  on  entend  un  frottement  pleurétique  fort, 
sans  que  les  malades  se  plaignent  d'une  douleur  particulière.  La 
paroi  du  côté  malade  est  souvent  très  sensible  à  la  pression.  Quand 
la  douleur  est  très  pongitive,  on  pourra  songer  à  la  possibilité  d'une 
propagation  de  l'inflammation  aux  nerfs  intercostaux.  Nous  n'avons 
pas  eu  à  observer  «  la  douleur  pleurétique  alterne  >  décrite  par  quel- 
ques auteurs,  c'est-à-dire  des  cas  dans  lesquels  la  douleur  était  loca- 
lisée dans  le  côté  non  atteint. 

Toux  et  expectoration.  Il  est  probable  que  la  toux  est  sous  la 
dépendance  directe  de  la  plèvre  malade.  On  voit  souvent,  lors 
d'une  profonde  inspiration,  se  déclarer  le  point  de  côté  et  immédia» 
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tement  après,  le  besoin  de  tousser.  Les  crachats^  dans  la  pleurésie 
non-compliquée,  manquent  complètement  ou  bien  ils  sont  rares  et 
simplement  muqueux.Une  expectoration  abondante  dénote  toujours 
une  complication  pulmonaire.  Quand  un  exsudât  purulent  s'ouvre 
dans  le  poumon,  le  pus  est  évacué  en  grande  masse.  (V.  ci-dessus). 

Dyspnée,  La  douleur  pleurétique  à  elle  seule  rend  la  respiration 
ordinairement  plus  superficielle,  et  conséquemment  plus  fréquente. 
Dans  tout  exsudât  copieux  qui  entrave  la  respiration  d'un  côté,  la 
dyspnée  devient  plus  intense  et  peut  atteindre  au  plus  haut  degré 
d'orthopnée,  quand  Tépancheinent  est  très  vaste.  Plus  les  malades 
étaient  vigoureux  avant  la  maladie  et  plus  Texsudation  s'opère 
avec  rapidité,  plus  aussi  d'habitude  la  dyspnée  est  pénible. 

Fièvre,  La  plupart  des  pleurésies  graves  sont  accompagnées  de 
fièvre.  Son  intensité  n'est  pourtant  pas  très  considérable,  de  sorte 
qu'elle  atteint  assez  rarement  40°.  La  fièvre  n'a  pas  de  cours  typique. 
Dans  les  cas  à  début  aigu,  elle  est  au  commencement  passablement 
continue  ou  légèrement  rémittente.  S'il  se  déclare  de  l'amélioration, 
elle  baisse  d'une  manière  lytique  dans  la  seconde  ou  la  troisième 
semaine  environ,  de  manière  que  cette  partie  de  la  courbe  thermique 
ressemble  complètement  à  la  période  de  défervescence  d'un  typhus 
abdominal.  Dans  les  cas  à  durée  plus  longue,  la  fièvre  devient  peu 
à  peu  plus  rémittente,  se  balance  entre  38,0  et  39,<*5  environ  et 
prend  petit  à  petit  et  de  plus  en  plus  la  forme  d'une  fièvre  hectique. 
Plus  les  exacerbations  vespérales  persistent,  plus  on  est  en  droit 
de  soupçonner  l'existence  d'une  tuberculose.  Quand  l'exsudat  est 
purulent  on  constate  que  la  fièvre  est  plus  élevée,  irrégulière,  souvent 
accompagnée  de  frissons  intenses. 

\j&  pouls  est  toujours  augmenté  de  fréquence  et  mon  te  jusqu'à  cent 
et  cent  vingt  pulsations.  Dans  tous  les  cas  graves,  la  force  et  la  ten- 
sion du  pouls  diminuent  d'une  façon  remarquable.  Des  irrégularités 
se  montrent  assez  fréquemment.  Tous  ces  changements  sont  proba- 
blement dus  en  majeure  partie,  à  la  pression  exercée  par  l'exsudat  sur 
le  cœur  et  les  gros  vaisseaux.  Lichtheim  a,  démontré  expérimentale- 
ment que  la  compression  que  subissent  les  vaisseaux  dans  le  poumon 
comprimé  ne  fait  pas  baisser  la  pression  artérielle. 

Symptômes  généraux,  La  pleurésie  est  presque  toujours  associée 
à  un  malaise  général  Xxhs  profond,  à  de  \di  faiblesse  musculaire  et  de 
rabattement.  Le  faciès  du  malade  est  pâle^  parfois  manifestement 
cyanose  quand  il  y  a  de  grands  désordres  respiratoires.  Après  une 
longue  durée  de  la  maladie,  il  se  déclare  une  profonde  émaciation. 
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\J appétit  est  d'emblée  supprimé.  Parfois,  au  commencement  de  la 
maladie,  on  observe  des  vomissements  intercurrents.  Les  selles  sont 
le  plus  souvent  retardées.  Beaucoup  de  malades  se  plaignent  de 
céplialalgie. 

Les  données  fournies  par  la  sécrétion  urinairê  sont  très  impor- 
tantes. Dans  tout  exsudât  pleurétique,  tant  qu'il  croît  encore  ou  qu'il 
se  maintient  ^u  même  niveau,  la  quantité  (f  urine  est  notablement 
amoindrie.  Parfois  en  vingt-quatre  heures,  elle  n'est  que  de  2CO  à  400 
Ccm.  En  même  temps  elle  est  concentrée  et  son  poids  spécifique  de 
1020  à  1028  environ.  Souvent  se  forment  des  dépôts  d'urates.  Cette 
diminution  de  l'élimination  aqueuse  par  la  voie  rénale  est  en  grande 
partie  la  conséquence  de  l'abaissement  de  la  pression  arténelle. 
L'accroissement  de  la  proportion  d'urine  est  toujours  un  signe  favo- 
rable, souvent  même  le  premier  indice  d'une  résorption  commen- 
çante de  l'exsudat.  Si  de  grands  épanchements  sont  rapidement 
absorbés,  la  quantité  d'urine  peut  s'élever  à  25c»  et  3000  Ccm.  par 
jour.  Il  est  naturel  qu'en  même  temps  l'urine  devienne  extrêmement 
claire  et  d'un  poids  spécifique  moindre. 

Symptômes  physiques. 

I.  Pleurésie  fibrineuse.  Pleurésie  sèche.  —  La  pleurésie  fibri- 
neuse  commune  ne  provoque  parfois  presque  aucun  symptôme 
physique.  Si  elle  se  développe  à  la  suite  d'affections  pulmonaires 
les  symptômes  physiques  existants  ne  dépendent  souvent  que  de 
ces  dernières. 

Dans  nombre  de  cas  cependant  la  pleurésie  sèche  peut  donner 
lieu  à  des  symptômes  objectifs  manifestes.  A  la  simple  vue  déjà,  on 
aperçoit  du  côté  malade  un  retard  dans  les  mouvements  respiratoires 
dû  aux  douleurs  qu'ils  provoquent.  C'est  pour  ce  motif  que  les  ma- 
lades se  couchent  de  préférence  sur  le  côté  sain.  La  percussion  ne 
donne  pas  encore  de  changement  qualitatif  dans  la  résonance  ;  c'est 
seulement  quand  l'exsudation  commence,  qu'il  se  manifeste  une 
légère  matité,  presque  toujours  tout  d'abord  à  la  base  et  en  arrière. 
Parfois,  la  résonance  devient  tympanique  par  suite  de  la  rétraction 
du  poumon.  On  peut  presque  constamment  démontrer,  surtout  à  la 
région  du  dos,  que  le  mouvement  di' excursion  respiratoire  du  bord 
inférieur  du  poumon  a  subi  une  réduction,  \J auscultation  fait  entendre 
un  murmure  vésiculaire  constamment  affaibli^  non  altéré  pour  la 
qualité,  parfois  un  peu  moins  distinct.  Mais  le  symptôme  pathogno- 
monique  propre  de  la  pleurésie  sèche  c'est  le  frotten^nt  pleurétiqui^ 
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ce  bruit  caractéristique  de  rabot,  de  râpe  ou  de  cuir  neuf,  qui  est 
provoqué  par  le  frottement  des  surfaces  rugueuses  de  la  plèvre  Tune 
sur  Tautre  et  s'entend  le  plus  nettement  aux  parties  latérales  du 
thorax.  On  peut  le  percevoir  aussi  bien  dans  l'inspiration  que  dans 
l'expiration.  Il  est  parfois  saccadé,  et  semble  formé  de  plusieurs 
secousses  successives.  Le  frottement  pleurétique  manifestement 
constaté  par  l'ouïe  est  une  preuve  directe  de  l'existence  d'une  pleu- 
résie sèche,  tandis  que  l'absence  de  frottement  n'autorise  pas  à 
exclure  la  pleurésie.  Le  frottement  doit  évidemment  faire  défaut 
dès  que  des  adhérences  pleurales  se  sont  établies.  Un  fort  frottement 
peut  spuvent  être  nettement  perçu  par  l'application  de  la  main.  Les 
malades  eux-mêmes  le  sentent  parfois  ;  dans  d'autres  cas,  au  con- 
traire, ils  ne  s'en  aperçoivent  presque  pas.  On  pourrait  confondre 
un  léger  frottement  avec  un  râle  fin  et  sec.  Mais  un  examen  répété, 
avant  et  après  la  toux,  assure  le  plus  souvent  le  diagnostic. 

2.  Exsudât  pleural.  —  De  petites  quantités  de  liquide  dans  une 
des  cavités  pleurales  se  soustraient  parfois  à  l'examen.  C'est  seule- 
ment quand  la  quantité  de  l'exsudat  est  de  200  à  300  Ccm  environ, 
que  les  symptômes  physiques  se  font  jour. 

\J inspection  d'abord  fait  de  nouveau  voir  le  retard  plus  ou  moins 
prononcé  qu'éprouve  le  côté  malade  lors  des  mouvements  respira- 
toires ;  quand  l'exsudat  est  plus  abondant,  on  voit  à  toute  évidence 
le  développement  plus  considérable  du  côté  malade  dans  les  segments 
inférieurs,  postérieurs  et  latéraux  de  la  cage  thoracique.  Les  espaces 
intercostaux  sont  effacés  ou  même  légèrement  bombés.  Le  mamelon 
et  l'omoplate  du  côté  malade  sont  plus  distants  de  la  ligne  médiane 
que  ceux  de  l'autre  côté  ;  l'hypochondre  du  côté  malade  est  plus 
saillant.  Nous  avons  pu  voir  et  sentir,  dans  un  épanchement 
extraordinairement  vaste  du  côté  gauche,  la  surface  inférieure  du 
diaphragme  tout  à  fait  bombée  vers  le  bas  dans  la  région  hypochon- 
driaque.  On  peut,  par  la  mensuration  directe,  établir  exactement 
de  combien  de  centimètres  le  côté  malade  s'est  développé  dans  les 
épanchements  considérables. 

Les  symptômes  constatables  à  la  vue  qui  sont  produits  par  le  refou- 
lement des  organes  voisins,  seront  mentionnés  collectivement  plus  loin. 

\jà, peraission  donne  partout  où  une  lame  liquide  s'est  glissée  entre 
le  poumon  et  la  paroi  thoracique  une  diminution  de  la  sonorité. 
Si  la  couche  de  l'exsudat  s'élève  à  5  ou  6  Cm.,  le  son  paraît  complè- 
tement sourd  (vide  d'air).  La  matité pleurétique  est  presque  toujours 
appréciable,  d'abord  à  la  partie  postérieure  et  inférieure,  plus  rare- 
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ment  à  la  partie  latérale  et  inférieure  du  thorax.  Quand  Texsudat 
est  modéré,  la  hauteur  de  la  matité  ne  comporte  que  quelques  centi- 
mètres ;  quand  il  est  plus  abondant  la  matité  monte  de  plus  en  plus 
haut  à  la  partie  dorsale  et  latérale  du  thorax.  Peu  à  peu,  le  son 
devient  également  mat  à  droite,  en  avant  et  en  bas,  au-dessus  du 
foie.  Dans  les  exsudats  extrêmement  vastes,  la  matité  peut  com- 
mencer déjà  à  la  deuxième  ou  à  la  troisième  côte  en  avant,  et  même, 
dans  des  cas  rares,  la  moitié  tout  entière  du  thorax  peut  donner  en 
arrière  et  en  avant  un  son  complètement  mat  à  la  percussion.  Cette 
matité  pleurétique  se  distingue  toujours  par  une  forte  sensation  de 
résistance  à  la  percussion. 

Dans  les  exsudats  moyens  qui  ne  rendent  pas  la  r^ion  du  dos 
complètement  mate,  la  limite  supérieure  de  la  matité  forme  le  plus 
souvent  une  ligne  oblique,  qui,  partant  de  la  colonne  vertébrale  où 
elle  est  la  plus  élevée  s'incline  en  biais  sur  le  côté  du  thorax.  Pas 
plus  que  Weil  et  d'autres,  nous  n'avons  pu  nous  assurer  d'une  dis- 
position contraire  admise  par  quelques  auteurs.  Cependant,  on  ne  doit 
naturellement  pas  poser  à  cet  égard  de  règles  trop  mathématiques. 
La  limite  inférieure  de  l'exsudat  à  droite  n'est  pas  séparable  de  celle 
du  foie  par  le  moyen  de  la  percussion.  A  gauche,  au  contraire,  en 
avant  et  sur  le  côté,  la  délimitation  de  l'exsudat  d'avec  la  résonance 
tympanique  de  l'estomac  est  souvent  possible  et  a  de  l'importance  au 
point  de  vue  du  diagnostic  (voyez  plus  bas,  refoulement  des  organes). 

La  percussion  au  niveau  de  Pexsudat  pleurétique  mérite  de 
fixer  l'attention.  La  matité  pleurétique  à  son  début,  est  presque 
toujours  une  matité  relative  qui  ne  passe  à  la  matité  absolue  que 
par  degrés  successifs.  La  résonance  pulmonaire,  au-dessus  de 
cette  matité  commençante,  est  d'ordinaire  tympanique  par  suite  de 
la  rétraction  du  tissu  du  poumon.  Dans  les  grands  épanchements. 
c'est  surtout  en  avant  dans  le  F  et  le  2«  espace  intercostal  qu'on 
trouve  la  résonance  tympanique  manifeste  et  bien  prononcée.  Elle 
est  élevée  de  timbre  et  profonde  et  ne  varie  pas  par  l'ouverture  de 
la  bouche  (i  Résonance  de  Scoda  »).  Quand  il  existe  un  exsudât 
extrêmement  vaste  qui  exerce  une  compression  véritable  sur  le  pou- 
mon, on  trouve  parfois  dans  le  2"«  espace  intercostal  une  résonance 
à  la  fois  mate  et  tympanique,  qui  devient  plus  élevée  par  l'ouverture 
de  la  bouche.  Cette  résonance  se  produit  par  les  vibrations  de  l'air 
dans  une  grosse  bronche  entourée  de  tissu  pulmonaire  comprimé 
(«  Ton  trachéal  de  William  »).  Parfois  lors  des  grands  exsudats, 
on  entehd  au  niveau  du  poumon  retracté,  une  résonance  métallique 


Pleurésie.  —  Symptômes  xAiyslques.  3^ 

manifeste,  (<  bruit  de  pôt  fêlé  >)  dans  les  espaces  intercostaux 
antéro-supérieurs. 

Le  déplacement  des  organes  voisins  qui  se  détermine  de  préférence 
par  la  percussion,  constitue  un  des  symptômes  physiques  les  plus 
importants  de  la  pleurésie  exsudative. 

Dans  les  exsudais  du  côté  droite  It/oie,  et  surtout  son  lobe  droit, 
est  repoussé  vers  le  bas,  on  sent  le  bord  inférieur  de  la  matité 
hépatique  qui  dépasse  de  plusieurs  centimètres  le  rebord  costal.  Sous 
la  pression  de  très  forts  exsudats,  le  foie  peut  descendre  jusqu'au 
niveau  du  nombril.  Le  refoulement  du  médiastin  vers  la  gauche  quand 
l'épanchement  est  grand,  se  reconnaît  à  ce  que  la  ligne  de  la  matité 
à  la  partie  supérieure  du  sternum  atteint  le  bord  stemal  gauche  ou 
même  le  dépasse.  Le  déplacement  du  cœur  v^rs  la  gauche  est,  dans  la 
plupart  des  cas  les  mieux  établis,  accompagné  d'un  refoulement  de 
sa  pointe  vers  le  hauL  Cela  s'explique  aisément  par  la  position  du 
cœur  et  par  la  direction  de  la  pression  qui  agit  primitivement  de 
bas  en  haut  On  reconnaît  d'emblée  le  déplacement  du  cœur  par  la 
vue  comme  au  toucher,  à  ce  que  sa  pointe  vient  battre  en  dedans 
ou  en  dehors  de  la  ligne  mamclonnaire  gauche,  dans  le  y^  espace 
intercostal,  ou  plus  haut  encore,  comme  on  l'assure,  dans  le  4™<^  espace 
intercostal.  De  plus  la  percussion  fait  constater  un  déplacement  vers 
la  gauche  du  rebord  gauche  de  la  matité  cardiaque. 

Dans  les  exsudats  gauches  il  y  a  à  considérer  tout  d'abord  le  dépla- 
cement du  cceur  vers  la  droite,  qu'on  peut  déjà  apercevoir  quand 
Texsudat  est  encore  modéré.  La  résonance  à  la  partie  inférieure  du 
sternum  devient  mate  ;  la  matité  cardiaque  att;eint  le  rebord  stemal 
droit  et  le  -dépasse  de  plusieurs  centimètres.  Dans  les  cas  extrêmes, 
le  cœur  est  refoulé  jusqu'à  la  ligne  mamelonnaire  droite.  Le  refou- 
lement du  médiastin  est  également  appréciable  à  la  partie  supérieure 
du  sternum,  puisque  la  matité  en  cet  endroit  peut  s'étendre  jusqu'au 
bord  droit  du  sternum  ou  même  au  delà.  U abaissement  du  diaphragme 
se  démontre  par  la  descente  du  lobe  gauche,  et  même,  dans  les  cas 
prononcés,  du  lobe  droit  du  foie.  Mais  ce  qu'il  importe  surtout  de 
noter,  c'est  qu'à  l'endroit  de  la  zone  de  résonance  tympanique  nor- 
male, large  à  peu  près  d'un  travers  de  main,  qui  est  située  au-dessus 
du  rebord  des  arcs  costaux  gauches  {a  espace  semi-lunaire  >  de  Traube) 
il  s'est  établi  de  la  matité.  La  résonance  tympanique  normale  de 
cette  région  dépend  de  l'estomac  et  même  du  gros  intestin.  L'ex- 
sudat  pleurétique,  en  refoulant  le  diaphragme,  vient  prendre  la  place 
de  ces  organes  ;  par  conséquent  l'espace  semi-lunaire  se  rétrécit  de 

a* 
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plus  en  plus  et  finit,  répanchement  continuant  à  grandir,  par  se 
transformer  complètement  en  une  zone  mate  jusqu'au  rebord  costal 

Le  changement  déposition  du  malade  peut  faire  varier  la  matité 
due  à  répanchement  pleural,  phénomène  auquel  les  adhérences  font 
souvent  obstacle.  Uexcursion  respiratoire  de  la  limite  inférieure  du 
poumon  est  presque  toujours  supprimée. 

\J auscultation  au  niveau  de  l'exsudat  pleurétique  révèle  toujours 
un  affaiblissement  du  murmure  vésiculaire.  Quand  répanchement 
est  à  son  début,  le  bruit  respiratoire  ressemble  encore  au  susurrus 
vésiculaire,  plus  tard  il  devient  indistinct^  humant^  et,  à  la  fin,  quand 
il  ne  reste  plus  que  les  grosses  bronches  qui  soient  perméables  au 
courant  inspiratoire,  il  prend  le  caractère  bronchique.  Ce  souffle 
bronchique  paraît  en  même  temps  éloigné,  faible  et  a  le  son  aigu 
d'un  Ch.  Dans  des  cas  rares,  il  peut  prendre  aussi  le  timbre  nettement 
amphorique  de  manière  à  résonner  à  peu  près  comme  du  soufBe 
caverneux.  Le  bruit  respiratoire  peut  finir  par  disparaître  complète- 
ment au  niveau  des  épanchements  très  abondants.  Sur  la  limite 
supérieure  de  l'exsudat,  la  respiration  a  presque  toujours  un  caractère 
humant.  Parmi  les  bruits  concomitants  il  faut  signaler  le  frottenunt 
pleural^  qui  naturellement  ne  se  fait  entendre  qu'à  la  limite  supérieure 
de  répanchement,  là  où  les  deux  feuillets  de  la  plèvre  se  remettent 
en  contact.  Les  râles  et  les  rhonchus  bronchiques  secs  dénotent  une 
maladie  simultanée  du  poumon.  Quand  répanchement  est  minime, 
on  entend  parfois,  lors  des  inspirations  profondes,  un  véritable 
craquement  inspiratoire^  dû  à  ce  que  les  parois  alvéolaires  et  bron- 
chiques collées  les  unes  contre  les  autres  dans  le  poumon  atélectasié 
se  détachent  sous  l'action  du  courant  inspiratoire. 

A  \ auscultation  de  la  voiXy  on  entend  souvent  de  la  bronchopkonie 
et  parfois  cette  consonance  vocale  nasillarde  et  chevrotante  qu'on 
désigne  sous  le  nom  ^igophonie.  C'est  Baccelli  qui  a  émis  l'opinion 
que  le  caractère  chuchotant  de  la  voix  peut  servir  à  déterminer  la 
nature  de  l'épanchement  Quand  l'exsudat  est  séreux  la  voix  chucho- 
tante est  nettement  perçue  à  travers  le  thorax,  mais  non  pas  quand 
répanchement  est  purulent,  attendu,  à  ce  qu'on  prétend,  que  les 
éléments  cellulaires  du  pus  dispersent  les  ondes  sonores.  Cette  opinion 
vraie  pour  beaucoup  de  cas  n'est  pas  généralement  applicable. 

A  Vauscultation  du  cœur^  il  faut  prendre  en  considération  l'exten- 
sion anormale  du  rayon  dans  lequel  sont  perçus  les  tons  du  cœur, 
par  suite  du  refoulement  de  l'organe.  L'inflammation  se  communique- 
t-elle  de  la  plèvre  au  feuillet  externe  du  péricarde,  on  peut  parfois 
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entendre  \xn  frottement  extra-péricardique^  qui  est  en  tapport  avec  la 
respiration  aussi  bien  qu'avec  l'action  cardiaque. 

1j^  frémissement  vibratoire  est  constamment  affaibli  au  niveau  de 
Texsudat  pleurétique  et  complètement  supprimé  dans  les  cas  ex- 
trêmes. 

3.  Résorption  de  Texsudat.  Sclérose  de  la  plèvre.  —  Le  début 
de  la  résorption  de  Texsudat  se  reconnaît  à  ce  que  la  partie 
supérieure  de  la  matité  rend  de  nouveau,  sous  la  percussion,  un 
son  plus  clair,  parfois  même  tympanique.  En  même  temps  le  bruit 
respiratoire  devient  plus  manifeste.  Là  où  il  était  soufflant,  il  devient 
indistinct  et  peu  à  peu  vésiculaire  comme  auparavant.  Le  frémisse- 
ment vocal  se  perçoit  de  nouveau.  Toutes  ces  améliorations  s'accen- 
tuent de  plus  en  plus,  mais  le  plus  souvent  avec  assez  de  lenteur.  Le 
rétablissement  de  la  sonorité  normale  demande  d'ordinaire  un  temps 
très  long. 

Les  changements  de  configuration  du  thorax  sont  particulièrement 
dignes  d'attention.  C'est  seulement  dans  les  pleurésies  à  faible  exsudât 
que  le  thorax  qui  n'avait  pris  qu'un  développement  léger,  reprend  tout 
simplement  sa  forme  première.  Mais  après  toute  pleurésie  un  peu 
étendue  et  à  grand  épanchement  il  se  produit,  pendant  la  résorption, 
un  rétrécissement  notable  et  facile  à  reconnaître  de  la  moitié  du  thorax 
qui  a  été  malade.  Dans  les  cas  de  moyenne  intensité,  ce  rétrécissement 
affecte  de  préférence  les  parties  latérales  inférieures  du  thorax, 
mais  dans  les  cas  intenses,  la  zone  antéro-supérieure  en  est  égale- 
ment atteinte.  Les  plus  forts  rétrécissements  se  rencontrent  chez  les 
enfants  et  chez  les  jeunes  individus  à  thorax  flexible.  Le  circuit  du 
côté  malade  devient  notablement  moindre  que  celui  du  côté  sain. 
Les  côtes  se  rapprochent,  les  espaces  intercostaux  tendent  à  s'effa- 
cer. Les  fosses  se  creusent  davantage,  le  mamelon  et  l'omoplate 
se  rapprochent  de  la  colonne  vertébrale  ;  cette  dernière  prend  même 
latéralement  une  incurvation  anormale,  de  manière  que  sa  convexité 
regarde  le  côté  malade,  parfois  aussi  le  côté  sain.  La  matité,  l'affai- 
blissement du  bruit  respiratoire  et  du  frémissement  vocal  persistent, 
quand  la  plèvre  s'est  rétractée.  Ils  ne  dépendent  plus  maintenant  de 
la  présence  d'un  exsudât  liquide,  mais  sont  occasionnés  par  d'épaisses 
couennes  pleurales. 

Ces  intenses  processus  scléreux  se  continuent  pendant  des  mois 
entiers  ou  durent  plus  longtemps  encore.  Dans  des  cas  à  marche 
favorable,  le  rétrécissement  du  thorax  peut  encore,  souvent  même 
après  des  années,  être  complètement  réparé.    Les  couennes   se 
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résorbent,  et  petit  à  petit,  le  poumon  et  le  thorax  se  déploient  de 
nouveau.  Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  on  voit  s'établir  des  ad- 
hérenus  étendues  des  feuillets  de  la  plèvre  surtout  au  niveau  des  lobes 
inférieurs  du  poumon,  lesquelles  ont  pour  conséquence  des  désordies 
respiratoires  durables.  Dans  le  poumon  sain,  il  se  forme  presque 
toujours,  en  cas  de  sclérose  pleurale,  un  emphysème  vicarianU 

Complications.  —  Des  complications  proprement  dites  de  la 
pleurésie  sont  rares.  Quand  elles  existent,  ce  sont  tantôt  des  maladies 
primitives  qui  ont  donné  lieu  à  la  pleurésie,  tantôt  des  eflets  simul- 
tanés de  la  même  cause  morbide  (tuberculose).  De  là  vient  qu'on 
parle  si  souvent  de  la  «  complication  >  fréquente  de  la  pleurésie, 
par  la  bronchite  chronique^  la  tuberculose  du  poumon  et  d'autres 
organes.  Il  importe  de  savoir  que  par  transmission  directe  de  l'in- 
flammation la  pleurésie  peut  se  communiquer  au  péricarde^  plus  rare- 
ment au  péritoine  à  travers  le  diaphragme.  Mais  on  n'observe  cette 
extension  du  processus  que  dans  la  pleurésie  tuberculeuse  et  puru- 
lente. Rappelons  en  finissant  que  nous  avons  observé  dans  ces 
derniers  temps  deux  cas  d'épanchement  séreux  abondant,  dans  les- 
quels se  déclara  une  néphrite  hémorrhagique  aiguë. 

Formes  dijBTérentes  de  la  pleurésie. 

1.  La  pleurésie  fibrineuse  commune  ou  ezsudative  qui  se  mon- 
tre à  la  suite  de  la  pneumonie  croupale  ou  de  la  pneumonie  lobulaire 
étendue  ne  produit  souvent  que  peu  de  symptômes,  eu  égard  à  la 
maladie  fondamentale.  Elle  guérit  d'ordinaire  entièrement,  mais 
peut  aussi  (dans  la  pneumonie  croupale  par  exemple)  retarder  efiec* 
tivenient  la  guérison. 

La  pleurésie  fibrineuse  commune,  ou  séro-fibrineuse,  dXXjt primitive^ 
que  nous  devons  considérer,  contrairement  à  l'opinion  généralement 
répandue,  comme  une  affection  excessivement  rare^  a  également  une 
marche  avantageuse. 

2.  La  pleurésie  tuberculeuse.  —  Force  nous  est  de  déclarer 
tuberculeux,  dans  le  sens  étiologique  du  mot,  la  plupart  des  f  cxsu- 
dats  pleurétiques  »  communs,  qui,  sous  le  rapport  clinique,  ont  l'air 
de  se  produire  primitivement.  Nous  ignorons  jusqu'à  quel  point,  en 
ces  cas,  les  altérations  spécifico-anatomiques  de  la  tuberculose 
existent  d'emblée,  et  si  chaque  fois  il  y  avait  déjà  en  quelque 
endroit  un  noyau  tuberculeux  dans  le  poumon  ou  dans  les  ganglions 
bronchiques.  Néanmoins  la  marche  ultérieure  de  tels  cas,  quand  on 
peut  les  poursuivre  pendant  des  années,  finit  presque  toujours  par 
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faire  reconnaître  la  nature  tuberculeuse  de  la  maladie.  Cela  ne  veut 
pourtant  pas  dire  que  la  tuberculose  pulmonaire  est  une  conséquence 
inévitable  de  la  pleurésie.  Ce  n'est  que  dans  une  partie  des  cas,  que 
les  manifestations  d'une  tuberculose  aiguë,  ou  mieux  d'une  phthisie 
pulmonaire  chronique,  viennent  immédiatement  à  la  suite  de  la 
pleurésie  (existant  d'ordinaire  encore,  mais  déjà  en  voie  de  se  sclé- 
roser). Au  sommet,  parfois  aussi  à  la  base  du  côté  atteint,  on  constate 
les  altérations  objectives  de  la  tuberculose.  La  fièvre  tient  bon, 
l'affection  pulmonaire  continue  sa  marche  envahissante,  le  poumon 
sain  6'entreprend  à  son  tour  et  le  malade  court  à  sa  perte  avec  les 
caractères  d'une  phthisie  pulmonaire  commune,  tantôt  plus  aiguë, 
tantôt  plus  chronique.  D'autres  fois  on  voit  se  développer  consécutive- 
ment à  la  pleurésie,  tantôt  à  bref  délai,  tantôt  plus  tard,  une  des  formes 
de  la  tuberculose  aiguë  ;  la  méningite  tuberculeuse^  la  tuberculose  mi- 
liaire généralisée.  Enfin, dans  certaines  circonstances  encore,  se  dessine 
le  tableau  morbide  de  la  tuberculose  des  membranes  séreuses  sur  laquelle 
nous  aurons  occasion  de  revenir  à  l'occasion  de  la  description  de  la 
péricardite  et  de  la  péritonite  tuberculeuses.  Souvent  dans  cette  occur- 
rence, il  s'agit  ^\m^ pleurésie  double^  sans  participation  appréciable  du 
poumon,  à  laquelle  viennent  se  raccorder,  en  se  substituant  alternati- 
vement les  uns  aux  autres,  les  symptômes  de  \è. péritonite  tuberculeuse 
chronique:  douleur,  tension  et  épanchement  dans  l'abdomen,  et  ceux 
de  XdL  péricardite  tuberculeuse.  Enfin  la  mort  arrive  sous  l'image  d'une 
fièvre  hectique  persistante,  d'un  amaigrissement  général  et  d'un 
profond  marasme.  L'affection,  dans  son  ensemble,  a  une  marche  le 
plus  souvent  chronique,  qui  dure  de  longs  mois  et  est  souvent 
entrecoupée  de  rémissions  manifestes  et  d'améliorations  passagères. 
Très  fréquemment  l'cxsudat  pleurétique  affecte  une  marche  toute 
favorable  en  apparence.  Après  quelques  semaines,  la  fièvre  cède, 
l'épanchement  se  résorbe,  les  malades  reprennent  des  forces  et  à  la 
fin  prennent  congé  comme  s'ils  étaient  sensément  guéris.  Il  persiste 
bien  encore  un  peu  de  matité  et  un  léger  retard  dans  les  mouvements 
du  côté  malade,  qui  finissent  aussi  par  disparaître  à  la  longue.  Et 
pourtant  il  arrive  très  fréquemment  que  ces  cas  se  révèlent  en  der- 
nière analyse  comme  étant  également  de  nature  tuberculeuse.  Après 
une  durée  plus  ou  moins  longue  d'un  bien-être  trompeur,  parfois 
seulement  après  un  laps  de  temps  de  plusieurs  années^  une  maladie 
<  nouvelle  >  se  déclare,  soit  une  récidive  de  la  pleurésie,  une  pleurésie 
du  côté  opposé,  ou  bien  quelque  autre  affection  tuberculeuse  aiguë 
ou  chronique. 
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Dans  des  cas  pareils  nous  sommes  encore  obligés  de  taxer  la 
pleurésie  antécédente  comme  déjà  entachée  de  tubercules  au  point 
de  vue  étiologique. 

Il  nous  reste  à  mentionner  les  cas  dans  lesquels,  à  la  suite  d'une 
phthisie  pulmonaire  déjà  déclarée,  se  développe  secondairement  un 
exsudât  pleurétique.  Dans  ces  circonstances,  il  s'agit  également  d'ane 
pleurésie  constamment  tuberculeuse.  Les  ait/rations  anatomiques  de 
la  pleurésie  tuberculeuse  consistent  dans  les  signes  habituels  de 
V inflammation^  et  en  outre,  dans  la  présence  des  noyaux  tuberculeux 
spécifiques.  Le  nombre  des  tubercules  est  très  variable  d'après  les 
différents  cas.  Parfois  la  plèvre  entière  est  parsemée  de  nodules  mi- 
liaires,  parfois  on  ne  découvre  les  tubercules  à  l'œil  nu  qu'en  quelques 
endroits  isolés.  L'épanchement  a  le  plus  souvent  une  consistance 
séro-fîbrineuse.  Parfois  il  est  hémorrhagique,  comme  d'ailleurs  la 
plupart  des  cas  de  «  pleurésie  hémorrhagique  >  apparemment  primi- 
tive, sont  de  nature  tuberculeuse.  L'exsudat  peut  aussi  être  purulent, 
dans  des  cas  exceptionnels. 

3.  Pleurésie  purulente.  Empyème.  —  Nous  avons  déjà  parlé 
de  l'étiologie  de  l'empyème  et  vu,  à  cette  occasion,  que  ce  n'est 
que  par  l'infection  de  la  plèvre  avec  un  virus  spécifique  et  capable 
de  provoquer  l'inflammation,  que  la  pleurésie  purulente  peut  prendre 
naissance.  Les  symptômes  cliniques  sont  le  plus  souvent  grayes.  La 
fièvre  est  plus  élevée  que  dans  les  autres  formes  de  la  pleurésie,  de 
plus,  irrégulièrement  intermittente,  parfois  accompagnée  de  frissons. 
Outre  la  fièvre,  il  existe  des  symptômes  généraux  graves,  de  la 
céphalalgie,  de  la  prostration,  de  la  sécheresse  de  la  langue,  etc.  Il  est 
remarquable  que,  parfois  du  côté  atteint,  la //zrit?/  thoracique  présente 
un  léger  œdème.Vour  le  reste,les  symptômes  et  les  malaises  locaux  sont 
naturellement  les  mêmes  que  dans  les  autres  formes  de  la  pleurésie. 

Diagnostic.  —  Sous  le  rapport  diagnostique,  il  importe  surtout 
d'établir  la  distinction  entre  la  pleurésie  et  la  pneumonie  (aigui  et 
chronique),  ce  qui  n'est  pas  toujours  également  facile.  C'est  pourquoi 
nous  allons  brièvement  confronter  les  signes  dîstinctifs  fournis  par 
l'examen  physique. 

Inspection  :  un  développement  considérable  du  côté  malade  indi- 
que un  épanchement,  et  fait  défaut  dans  la  pneumonie. 

Percussion:  la  matité  dans  la  pleurésie  est  plus  intense,  plus 
absolue,  plus  résistante  ;  dans  la  pneumonie,  elle  est  rarement  aussi 
forte,  et  alors  elle  est  souvent  accompagnée  d'une  résonance  tympa- 
nique  La  détermination  par  la  percussion  des  phénomènes  de  refou- 


Pleurtoe.  —  Diagnostic.  375 

lement  des  organes  voisins  est  de  la  plus  grande  importance  ;  ces 
symptômes  manquent  dans  la  pneumonie  non-compliquée. 

Auscultation  :  l'afTaiblissement  ou  l'absence  presque  complète  du 
bruit  respiratoire  parle  en  faveur  de  la  pleurésie  ;  le  souffle  bronchi- 
que fort  accompagné  de  râles,  pour  la  pneumonie.  Mais  il  ne  faut 
pas  oublier,  que  dans  cette  dernière,  l'oblitération  des  bronches  peut 
à  l'auscultation  donner  lieu  aux  mêmes  symptômes  que  ceux  de  la 
pleurésie. 

Frémissement  vibratoire  :  le  frémissement  vibratoire  fort  au 
niveau  d'un  endroit  mat  plaide  directement  pour  la  pneumonie,  l'af- 
faiblissement ou  la  suspension  du  frémissement  vibratoire  en  faveur 
de  la  pleurésie.  Cependant  l'oblitération  des  bronches  dans  la  pneu- 
monie peut  aussi  affaiblir  le  frémissement  vibratoire. 

Outre  les  symptômes  physiques  il  faut  naturellement  envisager 
les  autres  phénomènes,  le  mode  du  début,  la  marche  de  la  maladie, 
la  fièvre,  les  crachats,  l'apparition  de  l'herpès,  etc. 

Après  avoir  diagnostiqué  un  exsudât  pleurétique,  la  première 
question  à  résoudre  est  celle  de  la  nature  de  Vépanchementy  puisque 
sous  beaucoup  de  rapports,  le  pronostic  et  le  traitement  en  dépendent. 
Bien  que  la  connaissance  de  certaines  relations  étiologiques,la  gravité 
de  la  fièvre  et  des  symptômes  généraux,  permettent  déjà  d'augurer  du 
caractère  du  liquide  épanché,  il  n'y  a  que  la  ponction  exploratrice 
avec  la  seringue  de  Pravaz  qui  donne  une  solution  exacte.  Il  n'y  a 
donc  aucun  motif  qui  s'oppose  à  ce  qu'on  ait  recours  à  ce  procédé 
tout  à  fait  innocent^  à  l'aide  d'une  seringue  soigneusement  désinfectée 
et  prudemment  introduite,  dans  tous  les  cas  d'une  certaine  impor- 
tance, si  l'on  tient  à  établir  un  diagnostic  assuré  sous  tous  les  rapports. 
A  part  l'inspection  macroscopiquej'^jrâ:^^;^»  microscopique  minutieux 
du  liquide  extrait,  a  parfois  de  l'importance.  Outre  les  parties 
constitutives  habituelles  (globules  blancs  et  rouges  du  sang,  cellules 
endothéliales,  cristaux  de  cholesterine)  quelques  autres  éléments 
peuvent  avoir  une  signification  diagnostique  particulière,  comme 
notamment  les  bactéries  dans  la  pleurésie  septique,  les  cellules  car- 
cinomateuses  dans  la  pleurésie  du  même  nom,  etc. 

Il  n'y  a  pas  toujours  moyen  de  décider  à  priori  si  la  pleurésie  est 
de  nature  tuberculeuse  ou  non.  -On  considérera  avant  tout  l'habitus 
général  et  l'état  de  nutrition  du  malade  et  on  s'informera  des 
prédispositions  héréditaires  et  de  toutes  les  maladies  antérieures. 
Dans  la  suite  de  la  maladie,  la  persistance  de  la  fièvre  hectique, 
l'émaciation  et  la  pâleur  lentement  progressives,  la  récidive,  l'appa- 
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rition  de  symptômes  pulmonaires  parlent  en  faveur  de  la  nature 
tuberculeuse  de  la  pleurésie.  Toute  pleurésie  double,  toute  pleurésie 
combinée  avec  des  symptômes  du  côté  du  péricarde  et  du  péritoine 
est  grandement  suspecte  d'être  tuberculeuse.De  même,  la  nature  san- 
guinolente de  Texsudat  est  un  argument  en  faveur  de  la  tuberculose. 

Pronostic  —  Le  pronostic,  en  ce  qui  concerne  le  danger  ac- 
tuel de  la  maladie,  dépend  entièrement  de  la  gravité  des  symp- 
tômes, surtout  de  la  dyspnée.  Pour  ce  qui  est  de  la  marche  future 
de  la  maladie,  le  pronostic  découle  avant  tout  de  la  nature  de  la 
pleurésie.'  Beaucoup  de  pleurésies  secondaires,  et  aussi  un  grand 
nombre  de  pleurésies  étendues,  primitives  en  apparence,  guérissent 
complètement  et  durablement  après  des  semaines  ou  des  mois.  Mais 
malheureusement,  dans  des  cas  trop  nombreux,  on  devra  émettre 
un  pronostic  douteux  ou  tout  à  fait  défavorable,  surtout  quand  la 
nature  tuberculeuse  de  la  pleurésie  est  probable  ou  certaine.  Le 
pronostic  de  Vemfyème  dépend  en  partie  de  la  maladie  fondamen- 
tale, mais  surtout  de  Tintervention  judicieuse  et  opportune  de  la 
chirurgie.  La  g^érison  de  Tempyème  peut  réclamer  des  mois  et  plus 
de  temps  encore,  mais  finir  par  être  complète.  Nous  avons  parlé 
plus  haut  des  différentes  issues  spontanées  possibles  de  Tempyème, 
en  dedans  et  au  dehors.  Quand  la  guérison  est  incomplète  et  qu'une 
fistule  pleurale  persiste,  on  doit  redouter  l'apparition  de  la  digéné- 
rescenu  amyloîde  générale  des  organes. 

Quand  l'épanchement  est  considérable,  la  iw^r/arrive  parfois  j»^/- 
/^x^f^if/, quoique  cela  soit  rare,  et  que  la  cause  n'en  puisse  pas  toujours 
être  expliquée.  Il  est  probable  que  des  causes  diverses  peuvent  la 
provoquer  :  l'embolie  pulmonaire,  l'embolie  cérébrale,  l'anémie  cé- 
rébrale soudaine,  la  faiblesse  du  cœur,  la  production  de  l'oedème 
pulmonaire,  etc. 

Traitement  —  Le  traitement  est  purement  symptomatique  au 
début  On  tâche  de  calmer  les  souffrances  du  malade,  le  point  de 
côté  et  la  gène  respiratoire,par  des  applications  locales,  notamment 
par  des  sinapismes^  des  cataplctsmes  chauds^  qui  font  plus  de  bien 
généralement  que  les  applications  froides,  puis  par  des  embrocatwns 
avec  de  l'huile  chloroformée,  et  quand  les  douleurs  sont  vives,  par 
la  morphine  à  l'intérieur  et  en  injection  sous-cutanée.  Nous  ne  dis- 
posons malheureusement  que  de  peu  de  moyens,  pour  combattre  le 
processus  inflammatoire  dans  la  plèvre.  La  vessie  de  glace  pourra 
être  utile  quand  elle  est  supportée.  Les  badigeannages  à  la  teinture 
diode  si  fréquemment  employés  sont  d'une  utilité  douteuse.  Ut 
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guent  iodé{\  :  15)  ou  le  collodium  iodoformé  méritent  peut-être  plus 
de  confiance.  S'il  s'est  formé  un  épanchement  abondant,  on  cher- 
chera à  en  favoriser  la  résorption  par  des  diurétiques.  On  prescrira 
de  préférence  Tacétate  de  potasse,  la  scille,  le  tartre  borate,  et,  quand 
l'action  du  cœur  faiblit,  une  infusion  de  digitale^  soit  isolément,  soit 
combinée  à  des  diurétiques.  On  veillera  à  la  régularité  des  garde- 
robes;  dans  certaines  circonstances  \es  purgatifs  drastiques  peuvent 
même  trouver  leur  indication.  Il  faut  attacher  le  plus  grand  prix  à 
l'état  général  et  à  la  conservation  des  forces  (vins,  aliments  fortifiants, 
petites  doses  de  quinine). 

Le  traitement  chirurgical  de  la  pleurésie,  ou  l'évacuation  de  l'épan- 
chement  par  la  ponction  est  de  la  plus  grande  importance.  Il  est 
vrai  que  des  cas  nombreux  de  pleurésie  exsudative  se  terminent 
favorablement  sans  ponction,  et  nous  estimons  qu'il  est  au  moins 
superflu  de  ponctionner  tout  exsudât  quelconque  sans  motif  sufBsant. 
Cependant  la  thoracentèse  constitue  souvent  une  des  ressources 
thérapeutiques  les  plus  utiles  qui  soient  à  notre  disposition.  La 
première  indication  et  la  plus  importante  de  la  ponction  est  fournie 
par  la  grandeur  de  l'épanchement  qui  devient  directement  mena- 
çante pour  la  vie.  Dès  que  la  dyspnée  atteint  un  degré  périlleux, 
que  la  cyanose  se  prononce  davantage  et  que  le  pouls  faiblit,  la 
ponction  doit  être  pratiquée  pour  obéir  à  une  indication  vitale  ur- 
gente. Le  résultat  de  cette  opération  est  fraf>pant.  La  seconde 
indication  est  fournie  par  l'extrême  lenteur  de  la  résorption  de  Fex- 
sudat.  Quand,  après  la  chute  manifeste  des  phénomènes  inflamma- 
toires, surtout  après  la  cessation  de  la  fièvre,  l'exsudat  ne  disparaît 
pas,  la  ponction  est  également  indiquée.  On  voit  assez  souvent  qu'à 
la  suite  de  l'opération,  le  travail  de  résorption  ultérieure  est  misen 
mouvement  et  continue  de  bien  marcher.  Tant  qu'il  persiste  une 
fièvre  intense,  on  ne  ponctionnera  que  pour  autant-que  les  souffran- 
ces du  malade  le  réclament.  Autrement  la  plèvre  ne  tarde  pas  i  se 
remplir  de  nouveau  et  on  n'aura  rien  gagné. 

Pour  ce  qui  concerne  le  manuel  opératoire^  nous  ne  pouvons  entrer 
ici  dans  tous  les  détails  des  procédés  et  appareils  qui  ont  été  préco- 
nisés. Ils  diffèrent  d'ailleurs  très  peu  les  uns  des  autres.  Plus  la 
méthode  est  simple,  plus  elle  est  facile  et  préférable.  Toute  thora- 
centèse doit  être  précédée  d'une  ponction  exploratrice,  pour  assurer 
le  diagnostic.  Pour  vider  la  collection  on  se  servira  d'un  trocart  de 
moyen  calibre  avec  un  orifice  latéral  d'écoulement  auquel  on  peut 
adapter  un  tuyau  élastique.  Les  trocarts  de  Billroth  et  de  Frântzel 
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méritent  le  plus  de  confiance.  On  peut  naturellement  ponctionner 
aussi  avec  une  aiguille  creuse.  Mais  sa  pointe  irrite  davantage  et  il 
n'est  pas  si  aisé  de  dégager  les  caillots  de  fibrine  qu'avec  le  trocart 
Les  instruments  et  la  paroi  thoracique  à  l'endroit  de  la  ponction 
doivent  au  préalable  être  soigneusement  désinfectés.  On  fera  choix 
d'un  endroit  assez  déclive  (vers  le  septième  espace  intercostal)  dans 
la  ligne  axillaire  moyenne  ou  postérieure.  Le  malade  doit  être  assis 
dans  son  lit,  et,  autant  que  possible,  être  maintenu  et  soutenu  par 
une  autre  personne.  Avant  et  pendant  la  ponction,  on  lui  donnera 
un  peu  de  vin  généreux.  L'introduction  du  trocart  est  facilitée  par 
une  petite  incision  cutanée.  Dans  beaucoup  de  cas,  surtout  quand 
l'exsudat  est  abondant,  on  peut  évacuer  une  grande  quantité  du 
liquide  par  la  ponction  simple  et  le  siphon.  Le  tuyau  d'écoulement  du 
trocart  est  d'abord  rempli  complètement  d'eau  phéniquée  et  amené 
sous  une  couche  de  la  même  eau,  qui  occupe  le  vase  destiné  à 
pomper  l'exsudat  L'évacuation  doit  toujours  se  faire  lentement  et 
graduellement  On  ne  peut  pas,  même  dans  les  grands  exsudats, 
évacuer  plus  de  1 500  Ccm.  à  la  fois,  mais  comme  la  pression  de 
beaucoup  d'épanchements  est  très  minime,  il  est  à  conseiller  de 
pratiquer  l'évacuation  à  l'aide  de  Yaspiraiion.  Les  instruments  les 
plus  usités  en  ce  cas  ont  été  inventés  par  Dieulafoi,  Potain  et  d'au- 
tres. Quand  la  ponction  est  accompagnée  d'aspiration,  on  doit  y  aller 
avec  plus  de  lenteur  encore  et  de  prudence. 

Il  est  rare  que  des  incidents  fâcheux  viennent  interrompre  la 
ponction.  On  doit  s'arrêter,  quand  les  malades  se  plaignent  de  ver- 
tige et  de  tendance  syncopale.  Parfois  la  ponction  provoque  un  fort 
accès  de  taux^  qui  nécessite  également  la  suspension  de  l'écoulement 
On  a  observé  quelquefois  après  la  thoracentèse  une  expectoration 
copieuse  de  crachats  spumeux  et  séreux  (f  expectoration  albumi- 
neuse  >),  une  sorte  d'oedème  pulmonaire,  occasionné  probablement 
par  une  forte  exosmose  des  parois  vasculaires.  La  ponction  terminée, 
on  ferme  l'ouverture  avec  un  emplâtre  agglutinatif.  Par  surcroit  de 
prudence,  ou  bien  quand  la  petite  plaie  donne  lieu  à  un  peu  de  suin- 
tement, on  appliquera  un  bandage  antiseptique.  Si  la  ponction 
exploratrice  a  ramené  de  V exsudai  purulent ^  on  pourra  tout  d'abord, 
quand  l'indication  vitale  est  là,  évacuer  le  pus  au  moyen  de  la  thora- 
centèse. Dans  quelques  cas,  les  pleurésies  purulentes  même  par- 
viennent à  guérir  après  une  simple  ponction.  Mais  le  plus  souvent 
la  ponction  n'est  pas  suffisante.  L'empyème  est  comme  un  abcès, 
qui  ne  se  guérit  pas  à  moins  d'être  entièrement  vidé.  Donc,  les 
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indications  à  remplir  dans  l'empyème  sont  les  mêmes  que  dans  tout 
abcès  considérable  :  évacuation  du  pus  et  soins  à  donner  au  libre 
écoulement  de  la  sécrétion.  Si  Ton  ponctionne  et  qu'on  laisse  l'ouver- 
ture se  refermer,  le  pus  ne  manque  pas  de  s'accumuler  de  nouveau. 
D'où  il  suit  que  le  drainage  de  la  plèvre  doit  venir  compléter  la 
ponction.  On  fait  la  thoracentèse  sous  le  spray  au  moyen  d'un  gros 
trocart  ordinaire.  Le  pus  s'écoule  et  il  s'établit  un  pneumothorax 
artificiel  ouvert  à  l'extérieur.  On  passe  un  long  tuyau  de  drainage  à 
travers  la  grosse  canule  du  trocart  dans  la  cavité  pleurale  et  on  re- 
tire la  canule  par  dessus  le  tuyau.  Celui-ci  occupe  alors  l'intérieur 
de  la  cavité  pleurale  et  une  aiguille  passée  à  travers  l'empêche  de 
glisser  tout  à  fait  en  dedans.  Puis  on  applique  un  bandage  anti- 
septique approprié,  qu'on  renouvelle  tant  que  la  sécrétion  dure  avec 
la  même  abondance.  Si  le  pus  s'écoule  aisément,  la  fièvre  doit  tom- 
ber immédiatement  dans  tout  empyème  non  compliqué.  Toute  exa- 
cerbation  nouvelle  dépend  presque  invariablement  d'une  rétention 
du  pus.   L'endroit  de  la  ponction   se  transforme  bientôt,  par  la 
formation  de  granulations,   en    un   véritable    tube  de   drainage. 
On  peut  alors  retirer  le  tuyau,  le  nettoyer  et  le  réintroduire  tout  dou- 
cement Si  tout  va  bien,  on  peut  raccourcir  de  plus  en  plus  le  tuyau 
et  le  supprimer  à  la  fin.  La  cavité  de  l'empyème  s'est  comblée  de 
granulations  et  la  guérison  définitive  s'ensuit,  presque  toujours,  il 
est  vrai,  avec  un  rétrécissement  considérable.  Nombre  de  cas  ne  se 
passent  pas  aussi  simplement.  Si  l'écoulement  est  insuffisant,  on 
doit  parfois  aggrandir  l'ouverture  au  moyen  d'un  instrument  mousse 
et  introduire  un  tube  plus  épais.  Dans  l'empyème  simple  à  suppu- 
ration non-fétide,  il  est  inutile  de  laver  la  plèvre  avec  des  solutions 
désinfectantes  (eau  salicylo-boratée,  hypermanganate  de  potasse, 
eau  chlorée  étendue,  mais  pas  d'eau  phéniquée,  à  cause  du  danger 
de  l'intoxication).  Si  l'empyème  devient  septique  ou  qu'il  existe  de 
prime  abord  une  exsudation  fétide  et  sanieuse,  ces  lavages  sont  in- 
dispensables. Parfois,  pour  donner  une  libre  issue  au  liquide,  et 
pouvoir  arroser  convenablement  la  cavité  pleurale,  on  doit  pratiquer 
une  contre-ouverture  dans  la  paroi  thoracique. 

Le  procédé  que  nous  venons  de  décrire  est  la  plus  simple  méthode 
de  traitement  applicable  avec  succès  à  l'empyème.  Beaucoup  de 
médecins,en  cas  d'empyème,  ouvrent  toujours  la  plèvre  par  incision 
(thoracotomie).  Celle-ci  se  fait  dans  le  cinquième  ou  le  sixième 
espace  intercostal,  en  dehors  de  la  ligne  mamelonnaire,  dans  l'éten- 
due de  2  à  3  Ctm.;  on  pénètre  dans  la  plèvre  couche  par  couche,  on 
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introduit  un  gros  drain,  le  pus  se  vide  et  le  bandage  antiseptique 
est  appliqué.  En  ce  qui  concerne  les  nombreux  détails  de  Topé- 
ration,  notamment  de  la  résection  costale  qui  est  parfois  nécessaire, 
nous  devons  renvoyer  aux  ouvrages  de  chirurgie. 

Dans  le  traitement  des  pleurésies  chroniques  compliquées  de 
couennes  et  déjà  en  voie  de  rétraction^  mais  sans  exsudât  liquide,  les 
exercices  respiratoires  méthodiques  (€  gymnastique  des  poumons  >) 
sont  très  bien  indiqués  de  concert  avec  les  tentatives  de  restaura- 
tion de  l'état  général.  On  encouragera  les  malades  à  faire  des  inspi- 
rations profondes  et  on  prescrira  journellement  des  frictions  à  froid 
de  la  poitrine.  Les  inspirations  d'air  comprimé  à  l'aide  de  l'appareil 
pneumatique  sont  souvent  suivies  d'un  bon  résultat  On  enverra,  si 
faire  se  peut,  les  malades  de  la  classe  aisée  qui  ont  passé  par  une 
pleurésie  grave,  dans  une  station  climatérique  appropriée. 

CHAPITRE  DEUXIÈME. 

Péripleurite  et  Actinomycosis. 

Wunderlich  le  premier  a  décrit  sous  le  nom  de  péripleurite^  une 
forme  morbide  rare  qui  consiste  en  une  inflammation  du  tissu  cellu- 
laire situé  entre  la  plèvre  pariétale  et  la  paroi  costale,  se  terminant 
par  suppuration.  Après  lui,  des  cas  semblables  ont  été  observés  4 
diverses  reprises,  et  il  est  caractéristique  que,  chaque  fois,  il  y  avait 
manque  de  toute  donnée  étiologique  appréciable.  On  ne  pouvait  noter 
ni  traumatisme,  ni  aflection  primitive  des  côtes,  ou  de  la  plèvre,  etc. 

La  maladie  se  déclare  principalement  chez  les  hommes.  Elle  com- 
mence d'ordinaire  subitementy  avec  un  frisson  et  s'accompagne  d'une 
fièvre  assez  élevée.  Les  symptômes  locaux  ont,  dans  les  cas  prononcés, 
la  plus  grande  ressemblance  avec  ceux  de  Fempyime,  Il  faut  signaler 
pourtant  la  voussure  plus  considérable  cU  la  paroi  thoracique.  Les 
côtes  sont  écartées  l'une  de  l'autre  par  l'abcès,  qui  souvent  s'ouvre 
spontanément  au  dehors  (presque  jamais  dans  la  plèvre).  Comme 
signe  distinctif  d'avec  l'empyème,  la  percussion  ne  révèle  pas  de 
symptômes  de  refoulement  des  organes  avoisinants.  Il  importe,  aa 
point  de  vue  du  diagnostic,  de  dire  que  sous  l'abcès  on  peut  souvent 
constater  la  présence  de  tissu  pulmonaire  aéré  comme  à  l'état  nor- 
mal. De  plus,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  l'empyème,  le 
bord  inférieur  du  poumon  est  encore  susceptible  de  se  déplacer  par 
glissement.  Un  autre  signe  de  valeur,  signalé  d'abord  par  Bartels» 
c'est  que  la  paroi  de  l'abcès  se  relâche  lors  de  l'inspiration,  et  se  tend 
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par  l'expiration.  Il  faut  mentionner  parmi  les  complications,  l'appa- 
rition de  la  néphrite  aigtti!(\m  a  été  observée  plusieurs  fois. 

D'après  tout  ce  qui  précède,  on  pourra,  du  moins  dans  beaucoup 
de  cas,  faire  \g  diagnostic  pendant  la  vie.  \j&  pronostic  est  plutôt  défa- 
vorable, cependant  on  a  en- 
registré des  exemples  de 
guérison.  Le  traitement  est 
exclusivement  chirurgical 
et  en  tout  semblable  à  celui 
de  l'cmpyème. 

Sous  forme  d'appendice, 
nous  rappellerons  briève- 
ment uneafTection  à  laquelle  , 
se  rapportent  probablement 
beaucoup  de  cas  de  péri- 
pleurites;  nous  voulons  par- 
ler de  ce  qu'on  a  appelé  Vac- 
tinomjicasis.  Cette  affection, 
signalée  dans  ces  derniers 
temps  par  Israël,  Ponfick, 
Johne,  etc.,  est  une  maladie 
infectieuse   spécifique,  due          „, 
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a  1  mvasion  d  un  champi- 
gnon, appelé  eAampignon  radié,  ou  actinomyces  du  bceuf.  Dans  la 
race  bovine,  se  déclarent  des  tumeurs  aux  os  des  mâchoires,  qui  sont 
occasionnées  par  l'actinomyces.  Chez  Vhamme,  l'actinomycosis  a 
été  observé  jusqu'à  présent,  sous  forme  de  suppurations  phlegmo- 
neusesétendues,  de  phlegmons  purulents  prévertébraux,  de  pleurésie 
purulente  et  de  péripleurite.  L'affection  prenait  fréquemment  aussi 
son  point  de  départ  dans  la  région  de  la  mâchoire  et  des  fusées  puru- 
lentes se  formaient  au  cou,  à  la  nuque,  aux  côtes  et  aux  vertèbres, 
etc.  On  note  comme  caractéristique,  la  formation  de  trajets  fistuleux, 
rayonnant  au  loin  en  décollant  les  tissus. 

On  trouve  dans  le  pus  et  les  masses  granuleuses  (et  c'est  sur  cela 
seul  que  repose  le  diagnostic)  de  petits  grains  jaunes  qui  consistent 
en  un  entortillement  de  filaments  champignoneux.  Ceux-ci  se  termi- 
nent tous  en  petites  massues  caractéristiques  (voyez  figure  19).  Nous 
ignorons  encore  si  l'actinomyces  appartient  aux  schizomycètes  ou 
aux  champignons  de  la  moisissure. 
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Pneumothorax. 

(Pyo-Pneumothorax.  Séro-Pneumothorax.) 

■ 

Etiologie.  —  La  formation  d*un  pneumothorax,  c'est-à-dire  l'ac- 
cumulation  d'air  ou  de  gaz  dans  la  cavité  pleurale,  résulte  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  de  ce  que  Tair  pénètre  dans  la  plèvre  par  une 
ouverture  qui  s'y  est  déclarée.  Cette  ouverture  peut  être  située  dans 
la' paroi  thoracique  externe  (plaies  pénétrantes  de  la  poitrine,  opéra- 
tion de  l'empyème)  ou  dans  \^ plèvre  pulmonaire.  Le  pneumothorax 
est  presque  invariablement  un  incident  dans  le  cours  de  la  tuber- 
culose pulmonaire^  alors  qu'une  caverne  sise  sous  la  plèvre  s'ouvre 
dans  l'intérieur  de  celle-ci.  Il  se  produit  plus  facilement  dans  la 
phthisie  dont  la  marche  est  relativement  aiguë,  que  dans  celle  qui 
affecte  une  allure  chronique,  parce  que,  dans  cette  dernière,  des  adhé- 
rences et  des  rétractions  étendues  mettent  obstacle  à  sa  formation.  Il 
se  déclare  d'ordinaire  dans  les  cas  les  plus  avancés,  mais  pourtant  il 
peut  éclater  exceptionnellement  quand  les  altérations  pulmonaires 
sont  encore  minimes. 

A  part  la  tuberculose  pulmonaire,  la  gangrène  et  l'abcès  pulmo- 
naires peuvent  également  donner  lieu  au  pneumothorax  par  perfo- 
ration de  la  plèvre.  \jt  passage  de  Vempyème  dans  le  poumon  peut 
aussi  le  provoquer.  On  a  rarement  vu  la  communication  de  la  plèvre 
avec  l'œsophage  et  l'estomac  (ulcère  de  l'estomac)  donner  naissance 
à  un  pneumothorax. 

La  formation  du  pneumothorax  est  rare  après  les  traumatismes 
violents  qui  occasionnent  la  déchirure  du  poumon  sans  léser  la  paroi 
thoracique.  Les  mouvements  respiratoires  forcés,  associés  à  de 
grands  efforts  corporels,  paraissent  avoir  une  certaine  influence. 
Nous  avons  vu  nous-même  un  pneumothorax  se  déclarer  subitement 
chez  une  femme  bien  portante  qui  suspendait  son  linge  lessivé,  et 
chez  un  jeune  homme  pendant  un  violent  exercice  de  canotage.  Les 
deux  cas  ont  guéri  complètement  et  en  peu  de  temps. 

Cependant  toutes  les  causes  que  nous  venons  de  mentionner  comp- 
tent à  peine,  mises  en  regjard  de  la  phthisie.  Il  faut  rappeler  encore 
que,  dans  cette  dernière  circonstance,  il  faut  parfois  le  concours  d'une 
cause  occasionnelle,  comme  un  fort  accès  de  toux,  un  vomissement, 
un  effort  musculaire,  etc.  pour  provoquer  le  pneumothorax. 
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Beaucoup  d'auteurs  prétendent  en  outre  que  la  décomposition 
putride  des  exsudats  pleuritiques  peut  donner  lieu  à  un  développe- 
ment de  gaz  et  par  suite  à  un  pneumothorax.  Cependant  un  événe- 
ment semblable,  quand  il  est  d'ailleurs  possible,  est  en  tout  cas 
extrêmement  rare. 

Anatomie  pathologique  —  A  l'ouverture  de  la  cavité  pleurale, 
une  partie  de  l'air  s'échappe  parfois  avec  un  bruit  perceptible  à 
distance.  On  voit  alors  tout  l'intérieur  de  la  grande  cavité  pleurale 
envahie  par  l'air,  et,  quand  le  pneumothorctx  est  totale  le  poumon  com- 
plètement coUabé  et  comprimé  contre  la  colonne  vertébrale.  Mais 
si  l'air,  par  suite  d'adhérences  étendues,  n'occupe  qu'une  partie  de 
l'espace  pleural,  on  dit  que  \<^  pneumothorax  est  circonscrit  et  enkysté. 
La  quantité  d'air  renfermée  dans  la  plèvre  peut  s'élever  à  2000  Ccm. 
cubes.  La  pression  à  laquelle  l'air  y  est  soumis  est  presque  toujours 
positive  (en  moyenne  de  5  à  10  Ccm.  d'eau). 

Dans  les  pneumothorax  produits  par  la  perforationde  la  plèvre  pul- 
monaire, on  peut  le  plus  souvent  retrouver  l'endroit  de  la  rupture  à  la 
surface  du  poumon  ;  cette  ouverture  occupe  plus  souvent  le  sommet 
que  la  base.  Parfois  le  pertuis  est  déjà  oblitéré  ou  couvert  de  dépôts 
fibrineux,  et  par  suite,  impossible  à  découvrir.  D'ordinaire  il  est  petit, 
mais  peut  aussi  être  grand  comme  une  pièce  d'un  centime.  On  pré- 
tend que  le  pneumothorax  se  voit  plus  souvent  à  gauche  qu'à  droite. 

\j^plèvre  elle-même  n'est  que  rarement  dans  son  état  normal.  En 
même  temps  que  l'air,  des  agents  d'inflammation  y  ont  pénétré,  et 
elle  se  trouve  par  conséquent  dans  un  état  inflammatoire.  Alors,  une 
partie  de  la  cavité  du  pneumothorax  est  remplie  d'exsudat.  Celui-ci 
est  d'ordinaire  totalement  purulent  (pyo-pneumothorax)  ou  séro-puru- 
lent,  mais  peut  aussi  être  séreux  et  même  séro-fibrineux  (séro-pneu- 
mothorax). 

Les  organes  avoisinants^  notamment  \tfoie  et  le  cœur^  sont  refoulés, 
comme  dans  les  grands  exsudats  pleurétiques,  hors  de  leur  situation 
normale. 

Symptômes  et  marche.  —  Le  moment  de  la  production  du 
pneumothorax  (nous  parlons  principalement  dans  ce  qui  va  suivre, 
du  pneumothorax  qui  complique  le  phthisie  pulmonaire)  est  assez 
souvent  marqué  par  une  douleur  qui  surgit  soudainement,  et  une 
agg^vation  considérable  de  la  dyspnée  et  de  l'état  général  qui  vien- 
nent s'y  joindre  à  l'instant.  Parfois  se  manifeste  un  coUapsus  dans 
toute  la  force  du  terme.  La  chaleur  corporelle  descend  au-dessous  de 
la  normale  et  la  fréquence  du  pouls  monte  à  140  et  au-delà.  Les  ma- 
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lades  sont  pâles  et  cyanoses.  Le  plus  souvent  ils  sont  assis  tout  droits 
dans  leur  lit  ou  inclinés,  dans  le  décubitus  latéral,  soit  sur  le  côté  ma- 
lade, à  TeiTet  de  pouvoir  d'autant  mieux  utiliser  le  poumon  sain  pour 
les  besoins  de  la  respiration  ;  soit  de  préférence  sur  le  côté  sain,  à 
raison  de  la  vivacité  de  la  douleur.  Si  le  pneumothorax  est  le  résultat 
de  la  rupture  d*un  empyème  dans  le  poumon^  il  se  fait  au  même  instant 
une  abondante  expectoration  de  pus. 

Quoique  dans  beaucoup  de  cas,  les  symptômes  que  nous  venons 
d'énumérer  fassent  naître  le  soupçon  de  la  production  d'un  pneu- 
mothorax, il  n'y  a  que  V examen  physique  objectif  qm  puisse  apporter 
la  confirmation  du  diagnostic. 

U inspection  fait  voir  que  le  côté  malade  a  pris  un  développement 
beaucoup  plus  considérable.  Les  espaces  intercostaux  sont  effacés 
ou  même  légèrement  saillants.  Dans  quelques  cas,  on  éprouve  en 
palpant  les  espaces  intercostaux,  comme  nous  avons  pu  nous  en  con- 
vaincre, une  sensation  élastique  manifeste,  €  comme  d'un  coussin 
d'air.  >  Lors  de  la  respiration,  le  côté  malade  reste  presque  entière- 
ment immobile,  tandis  que  les  excursions  respiratoires  du  côté  opposé 
sont  d'autant  plus  amples.I^  dislocation  du  cœur  se  remarque  souvent 
rien  qu'à  la  simple  vue  du  déplacement  du  choc  de  sa  pointe. 

La  percussion  donne,  à  l'endroit  du  pneumothorax,  un  retentis- 
sement particulièrement  sonore,  profond,  mais  d'ordinaire  non  tym- 
panique,  à  raison  de  la  tension  des  parois.  Il  est  surtout  important  de 
noter  que  cette  résonance  s'étend  plus  loin  que  les  limites  normales 
du  poumon,  à  droite  jusqu'à  la  septième  ou  la  huitième  côte,  à  gauche 
jusqu'à  la  cinquième  où  la  sixième,  souvent  même  jusqu'au  bord  de 
la  cage  thoracique. 

La  percussion  sert  aussi  à  déterminer  le  refoulement  des  organes 
avoisinants  :  dans  le  pneumothorax  droit,  le  bord  inférieur  de  la 
matité  hépatique  est  excessivement  abaissé,  et  la  limite  gauche  de  la 
matité  cardiaque  reculée  jusqu'à  la  ligne  axillaire  antérieure.  Dans  le 
pneumothorax  gauche,  la  matité  cardiaque  fait  le  plus  souvent  com- 
plètement défaut  à  la  place  qu'elle  occupe  habituellement  et  on  la 
retrouve  à  la  droite  du  sternum.  Le  lobe  gauche  du  foie  est  refoulé 
vers  le  bas,  et,  dans  i  l'espace  sémilunaire  >,  on  découvre  un  son  non- 
tympanique  au  lieu  delà  résonance  tympanique  normale. 

A  r auscultation,  on  constate,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  l'ab- 
sence de  tout  bruit  respiratoire  quelconque,  laquelle  contraste  d'une 
manière  frappante  avec  la  claire  résonance  à  la  percussion.  Dans 
d'autres  cas,au  contraire,  on  entend,  au  moins  en  beaucoup  d'endraits 
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et  en  beaucoup  de  circonstances,  une  série  de  bruits  métalliques^  qui, 
pour  le  pneumothorax,  sont  caractéristiques  à  un  haut  degré.  Men- 
tionnons tout  d'abord  la  respiration  atnphorique  ou  métallique.  Celle- 
ci  indique  que  le  pneumothorax  est  ouvert  (voyez  ci-dessous)  et  que 
Taîr  y  passe  librement  à  l'entrée  et  à  la  sortie.  Dans  tous  les  autres  , 
cas,  c'est  le  bruit  respiratoire  engendré  de  la  manière  habituelle  dans 
le  larynx,  la  trachée  et  le  poumon,  qui,  en  retentissant  dans  le  pneu- 
mothorax, y  prend  le  timbre  métaUique.  C'est  de  cette  façon  aussi 
que  naissent  les  râles  à  éclat  métallique,  la  résonance  métallique 
de  la  toux  et  de  la  voix.  Heubner  a  inventé  un  procédé  très  ingénieux 
et  dont  on  tire  parti  en  pratique,  pour  entendre  la  résonance  métal- 
lique dans  le  pneumothorax.  Si,  en  même  temps  qiion  ausculte^  on 
frappe  légèrement  avec  un  petit  bâton  (d'ordinaire  avec  le  manche  . 
du  marteau  percuteur)  sur  le  plessimètre  ^peraission  au  moyen  du 
bâtonnet  >,  on  entend  très  souvent  un  son  métallique  manifeste  d'un 
timbre  très  élevé, 

Ijt  frémissement  vibratoire  au-dessus  du  pneumothorax  est  d'ordi- 
naire affaibli,  mais  peut  encore  être  senti  malgré  une  accumulation 
d  air  assez  abondante. 

Une  série  de  phénomènes  physiques  spéciaux  se  produit  quand 
un  exsudât  purulent  on  séreux  vient  compliquer  le  pneumothorax. 
D'abord,  il  en  résulte  une  matité  plus  ou  moins  étendue  dans  les 
parties  inférieures  du  thorax.  Si  les  limites  de  l'épanchement,  que  la 
percussion  détermine,  varient  manifestement  avec  les  changements 
de  position  du  malade,  c'est  une  preuve  que  le  liquide  dans  le  pneu- 
mothorax se  meut  facilement  et  en  tous  sens.  Mais,  comme  la  forme 
de  l'espace  qui  reste  occupé  par  l'air  doit  se  modifier  parallèlement 
par  voie  de  conséquence,  il  s'ensuit  que  très  souvent  le  timbre  de 
tous  les  sons  métalliques  qu'on  est  capable  de  produire,  change, 
d'après  que  le  malade  est  assis  ou  couché  (changement  de  résonance 
de  Biermer).  Dans  beaucoup  de  cas,  à  chaque  mouvement  du  liquide, 
provoqué  par  exemple  par  de  légères  secousses  imprimées  au  malade, 
on  entend  un  bruit  de  clapotement  métallique^  qu'on  appelle  succussion 
hippocratique. 

Formes  du  pneumothorax. —  D'après  la  manière  d'être  de  l'ori- 
fice de  perforation  pendant  la  vie,  on  distingue  trois  sortes  de  pneu- 
mothorax (Weil).  On  dit  que  le  i, pneumothorax  est  ouvert  »,  quand 
Fendroit  de  la  perforation  demeure  béant,  de  manière  que  l'air,  lors  de 
la  respiration,  passe  et  repasse  constamment  dans  la  cavité  pleurale. 
Le  <L  pneumothorax  est  fermé  1^  quand  l'ouverture  s'oblitère  complété- 
es 
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ment.  La  troisième  forme,  la  plus  fréquente,  c'est  le  <L  pneumothorax 
à  soupape  ^^  celui  où  Tair  entre  dans  la  plèvre  à  chaque  inspiration, 
tandis  qu'à  l'expiration  le  pertuis  se  ferme  par  un  jeu  de  soupape, 
de  façon  que  Tair  ne  peut  plus  s'échapper.  Mais  alors  dès  que 
la  pression,  dans  la  cavité  pleurale,  s'élève  au  point  qu'à  chaque 
mouvement  inspiratoire  l'air  ne  peut  plus  s'introduire  dans  la  plèvre, 
le  pneumothorax  à  soupape  se  ferme  définitivement  à  son  tour.  Dans 
le  pneumothorax  ouvert,  la  pression  à  l'intérieur  de  la  cavité  pleurale 
doit  égaler  la  pression  atmosphérique.  La  pression  ne  devient  positive 
dans  la  plèvre  que  si  le  pneumothorax  est  fermé  ou  à  soupape. 

Le  diagnostic  clinique  de  la  forme  du  pneumothorax  n'est  pas  tou- 
jours possible  et  n'a  d'ailleurs  pas  grande  valeur  pratique.  Mention- 
nons en  cas  de  pneumothorax  ouvert,  le  bruit  respiratoire  métal- 
lico-amphorique  d'un  timbre  particulièrement  élevé.  Un  bruit  inspi- 
ratoire semblable  à  une  insufflation  aiguë  et  coupée  net,  nous  a  paru 
dans  les  quelques  cas  où  nous  l'avons  entendu,  devoir  se  rapporter  à 
un  pneumothorax  à  soupape.  Il  importe  de  rappeler  que  l^spkciich 
mènes  de  refoulement  des  organes  avoisinants  doivent  se  déclarer  aussi 
dans  le  pneumothorax  ouvert,  La  pression  atmosphérique  qui  y  règne 
est  positive  si  on  la  compare  à  la  pression  négative  de  l'autre 
plèvre  et  plus  forte  aussi  que  la  pression  normale  négative  qui 
s'exerçait  auparavant  sur  la  surface  supérieure  du  diaphragme.  Tout 
au  plus  pourrait-on  voir  dans  une  très  forte  voussure  du  côté  malade 
et  un  refoulement  très  considérable  du  cœur  et  du  foie,  un  argument 
contre  le  pneumothorax  ouvert.  Quelques  auteurs  ont* cherché  à  trou- 
ver une  marque  distinctive  entre  les  différentes  formes  de  pneumo- 
thorax dans  la  constitution  des  composés  gazeux  de  la  cavité  pleurale. 
Mais  les  résultats  de  l'analyse  chimique  sont  encore  contradic- 
toires. D'après  Ewald  on  ne  trouve  dans  le  pneumothorax  ouvert,  pas 
plus  de  5  o/o  d'acide  carbonique  et  environ  1 2  à  i8  %  d'oxygène;  dans 
le  pneumothorax  fermée  au  contraire,  1 5  à  20  %  d'acide  carbonique 
et  tout  au  plus  10%  d'oxygène.  Quand,  dans  un  pyo  ou  séro-pneurao- 
thorax  ouvert,  le  pertuis  est  situé  au-dessous  du  niveau  du  liquide,  il  se 
produit  parfois  à  chaque  inspiration  des  bruits  métalliques,  vu  que 
les  bulles  d'air  inspirées  montent  à  travers  le  liquide  et  éclatent  à 
sa  surface  {bruit  de  sifflement  à  travers  Veau  :  tintetnent  métcdliqut). 

Marche  de  la  maladie.  —  La  production  du  pneumothorax  donne 
lieu  d'ordinaire  à  un  trouble  respiratoire  si  considérable,  que  la  mort 
survient  déjà  après  peu  d'heures  ou  de  jours.  Dans  d'autres  cas,  les 
malades  se  remettent  et  peuvent  assez  longtemps  encore  éprouver 
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un  bien-être  relatif,  malgré  leur  pneumothorax.  Le  plus  souvent 
cependant,  la  maladie  qui  lui  a  donné  naissance  (communément 
la  tuberculose  pulmonaire)  conduit  tôt  ou  tard  à  la  mort.  Parfois 
aussi  le  pneumothorax  peut  guérir.  Le  mode  suivant  lequel  la^u/ri- 
son  s'opère,  consiste  en  ce  que  le  pneumothorax  commence  par  céder 
sa  place  à  un  exsudât  complètement  liquide,  qui,  lui,  est  petit  à 
petit  résorbé  à  son  tour.  Cependant  l'air  peut  également  être  repris 
directement,  en  tout  ou  en  partie.  Il  dépend  donc  du  mode  de 
formation  du  pneumothorax  et  de  l'intensité  de  l'affection  qui  en 
est  la  cause  première,  que  la  guérison  soit  durable  ou  non. 

Diag^nostic.  —  Le  diagnostic  du  pneumothorax  est  d'ordinaire 
facile  quand  on  examine  soigneusement.  Cependant  les  symptômes 
peuvent  être  si  peu  tranchés,  qu'on  est  excusable  de  ne  pas  l'avoir 
reconnu.  Il  est  parfois  très  difficile,  souvent  même  complètement 
impossible^  d'établir  le  diagnostic  différentiel  entre  des  cavernes  très 
vastes  et  un  pneumothorax  enkysté^  attendu  que  les  deux  états  doivent 
présenter  des  symptômes  à  peu  près  identiques.  Comme  trait 
distinctif  principal,  il  faut  noter  que  la  caverne  siège  le  plus  souvent 
au  sommet  et  le  pneumothorax  à  la  base  du  thorax.  La  paroi 
thoracique  est  souvent  affaissée  au  niveau  des  cavernes,  elle  est 
d'ordinaire  bombée  à  la  hauteur  du  pneumothorax.  Le  frémissement 
vibratoire  est  fort  à  l'endroit  de  la  caverne,  faible  au-dessus  du 
pneumothorax.  Les  phénomènes  de  refoulement  parlent  en  faveur 
du  pneumothorax,  de  même  que  le  bruit  manifeste  de  succussion. 

Traitement  —  Le  seul  moyen  qui  soit  capable  de  calmer  les 
souffrances  parfois  si  vives  des  malades,  c'est  la  morphine.  Dans  les 
cas  désespérés  on  peut  exclusivement  s'en  tenir  à  lui  (à  l'intérieur 
et  par  la  méthode  sous-cutanée).  Mais  dans  les  cas  où  le  malade 
aurait  conservé  assez  de  forces,  on  peut  tenter,  par  une  intervention 
opératoire,  d'obtenir  une  amélioration  des  symptômes  et  peut-être 
même  à  la  fin  une  guérison  totale  du  pneumothorax.  Si  le  pneu- 
mothorax est  simple,  sans  exsudât  liquide,  on  cherchera  à  extraire 
autant  d'tf/V  que  possible  par  aspiration.  Quand  l'exsudat  séreux 
est  abondant,  la  ponction  est  indiquée  ;  de  même,  quand  l'exsudat 
est  purulent  on  fera  la  ponction  simple,  ou  mieux  la  ponction,  voire 
même  l'incision  avec  drainage  consécutif  La  méthode  est  identique* 
ment  la  même  que  dans  le  traitement  de  l'empyème.  Il  faut  rap- 
peler pourtant  que  les  améliorations  mentionnées  ci-dessus  et  les 
guérisons  ont  été  observées  plusieurs  fois  dans  le  pneumothorax  sans 
aucune  intervention  opératoire. 


CHAPITRE  QUATRIÈME. 

Hydrothorax.  Hématothorax. 

L'accumulation  dans  la  plèvre  d'un  transsudat  séreux  ne  dépen- 
dant pas  d'une  inflammation  est  désignée  sous  le  nom  à! hydrothorax 
(hydropisie  de  poitrine),  La  cause  de  l'hydrothorax  consiste  assez 
rarement  en  un  obstacle  local  à  l'écoulement  du  sang  veineux  ou  de 
la  lymphe  hors  du  thorax  (compression  des  veines  ou  du  canal 
thoracique  par  des  tumeurs).  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  l'hydro- 
thorax  fait  partie  de  Vhydropisie  générale  telle  qu'elle  se  déclare 
notamment  dans  l'emphysème,  dans  les  maladies  du  cœur  et  des 
reins.  Il  arrive  que  l'hydrothorax  ne  se  montre  qu'à  la  suite  d'un 
œdème  généralisé  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  après  Tascite. 
Cependant  il  peut  aussi  être  une  des  premières  manifestations  de 
l'hydropisie.  Il  est  d'ordinaire  bilatéral,  parfois  aussi  unilatéral,  ou 
du  moins,  plus  prononcé  d'un  côté  que  de  l'autre.  La  plèvre  elle- 
même  est  normale  ou  œdémateuse.  On  la  trouve  parfois  parcourue 
par  un  lacis  de  vaisseaux  lymphatiques  dilatés.  La  sérosité  de 
l'hydrothorax  se  distingue  de  Texsudat  séreux  inflammatoire  par 
une  moindre  proportion  d'albumine,  la  rareté  des  éléments  cellulcux 
et  une  coagulabilité  spontanée  moindre  ou  nulle. 

La  signification  clinique  de  l'hydrothorax  se  trouve  dans  l'obstacle 
qu'elle  apporte  à  la  respiration.  En  conséquence,  l'hydrothorax  peut 
très  souvent,  surtout  dans  les  maladies  du  rein,  être  considéré  com- 
me la  cause  principale  de  la  mort.  Sa  démonstration  objective  se  fait 
par  l'examen  physique.qui  doit  naturellement  révéler  des  symptômes 
en  tout  semblables  à  ceux  de  Texsudat  pleurétique.  Seulement  nous 
devons  faire  remarquer  que  dans  l'hydrothorax  existe  souvent  un 
souffle  bronchique  fort  résultant  du  tassement  du  tissu  pulmonaire 
et  qui  pourrait  faire  croire  à  tort  qu'il  s'agit  d'une  infiltration  pneu- 
monique.  Cette  remarquable  intensité  du  bruit  respiratoire,  contraire- 
ment à  ce  qui  se  passe  pour  l'exsudat  pleurétique,  s'explique  par 
l'état  normal  du  poumon  et  l'absence  complète  d'adhérences.  C'est 
pour  le  même  motif  que  la  modification  des  limites  de  la  matité, 
provoquée  par  le  changement  d'attitude  du  malade  est  d'ordinaire 
plus  manifeste  dans  l'hydrothorax  que  dans  l'exsudat  pleurétique. 
Parfois  on  entend  au  niveau  de  l'hydrothorax  des  râles  crépitants 
secs,  qui  se  produisent  dans  les  poumons  rétractés  et  en  partie  atéicc- 
tasiés.  Mais  le  signe  capiul  qui  sert  à  distinguer  l'hydrothorax  d'un 
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exsudât  pleurétîque  ressort  encore  toujours  de  la  considération  des 
maladies  primitives  préexistantes. 

Le  traitement  se  règle  avant  tout  sur  la  maladie  fondamentale. 
Si  Ton  réussit  à  régulariser  l'action  du  cœur  et  à  remettre  en  mou- 
vement la  sécrétion  urinaire,  Thydrothorax  disparaît  parfois  avec 
les  autres  manifestations  hydropiques.  Si  la  dyspnée  résultant  de 
rhydrothorax  est  très  considérable,  la  ponction  de  Tépanchement 
constitue  parfois  une  excellente  mesure  palliative.  Mais  la  nature 
de  la  maladie  primitive  est  la  cause  pour  laquelle,  dans  beaucoup 
de  cas,  le  succès  n*est  que  passager. 

Les  épanchements  sanguins  dans  la  cavité  pleurale  (héfnatothorax) 
sont  le  plus  souvent  occasionnés  par  des  déchirures  traumatiques 
des  vaisseaux  sanguins,  rarement  par  la  rupture  d'un  anévrysme  de 
l'aorte  dans  la  plèvre.  Les  symptômes  physiques  sont  les  mêmes 
que  dans  les  autres  épanchements  pleurétiques.  Une  dyspnée  consi- 
dérable peut  réclamer  l'évacuation  du  sang  à  l'aide  de  la  ponction. 

CHAPITRE  CINQUIÈME. 

Néoplasmes  de  la  plèvre. 

La  plupart  des  néoplasmes  qui  se  produisent  dans  la  plèvre  sont 
de  nature  secondaire.  On  trouve  parfois  dans  la  plèvre  des  noyaux 
cancéreux  métastatiques  isolés,  à  la  suite  de  carcinomes  primitifs 
d'autres  organes,  notamment  du  sein  et  des  poumons.  Mais  la  plu- 
part des  carcinomes  de  la  plèvre,  consécutifs  à  des  carcinomes  pri- 
mitifs du  poumon,  se  produisent  par  propagation  directe  du  néo- 
plasme à  la  plèvre. 

Parmi  les  néoplasmes  primitifs  de  la  plèvre,  il  n'y  en  a  qu'un  seul 
qui  ait  une  grande  importance,  —  c'est  le  carcinome  endothélial 
décrit  pour  la  première  fois  par  E.  Wagner.  Il  se  développe  d'em- 
blée d'une  manière  diffuse  par  prolifération  des  cellules  endothéliales 
des  vaisseaux  lymphatiques,  et  du  tissu  conjonctif  Des  métastases 
dans  le  poumon,  dans  les  ganglions  lymphatiques,  dans  le  foie,  dans 
les  muscles,  etc.,  peuvent  se  produire. 

Les  noyaux  cancéreux  secondaires  qui  sont  à  l'état  d'isolement 
dans  la  plèvre  ne  donnent  pas  lieu  à  des  symptômes  cliniques  parti- 
culiers. Les  cas  de  cancer  diffus  de  la  plèvre  qui  viennent  à  la  suite 
du  cancer  primitif  du  poumon,  ont  une  certaine  importance  en  ce 
sens  que  les  manifestations  pleurales  prennent  souvent  le  pas  sur 
celles  de  l'affection  pulmonaire.  La  matité  est  très  forte,  le  mur- 
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mure  respiratoire  et  le  frémissement  vibratoire  sont  aflaiblis.  Dans 
un  cas  semblable,  nous  avons  vu  la  propagation  du  cancer  à  la 
partie  antérieure  des  arcs  costaux,  de  manière  qu'il  se  déclarait  à 
l'extérieur  une  saillie  circonscrite  très  marquée.  Il  n'y  a  que  la  na- 
ture des  crachats  (voyez  le  chapitre  du  carcinome  du  poumon)  qui 
puisse  démontrer  positivement  si  le  néoplasme  a  pris  naissance  dans 
le  poumon. 

Le  carcinome  endothélial  primitif  de  la  plèvre  présente  le  tableau 
morbide  d'une  pleurésie  chronique.  Comme  il  existe  parfois  en  même 
temps  un  exsudât  liquide  dans  la  plèvre^  il  peut  se  manifester  aussi 
des  symptômes  de  refoulement  des  organes  avoisinants.  L'affection 
marche  longtemps  sans  fièvre  ou  avec  des  exacerbations  légères  et 
irrégulières.  La  plupart  des  carcinomes  de  la  plèvre  sont  accompa- 
gnés de  beaucoup  de  douleiir. 

Le  diagnostic  des  néoplasmes  de  la  plèvre,  si  tant  est  qu'il  est 
possible,  ne  peut  être  posé  que  dans  les  stades  les  plus  avancés  de 
la  maladie.  Au  début,  presque  tous  les  cas  sont  considérés  comme 
des  pleurésies  chroniques  simples  ou  tuberculeuses.  Le  diagnostic 
se  base  moins  sur  les  symptômes  physiques  que  sur  la  marche  géné- 
rale de  l'affection,  l'habitus  du  malade,  la  découverte  de  métastases 
dans  les  glandes  et  d'autres  organes,  etc.  Dans  quelques  cas,  on  a  pu 
découvrir  au  microscope  des  éléments  caractéristiques  du  néoplasme 
dans  le  liquide  trouble  recueilli  par  une  ponction  exploratrice. 

Le  pronostic  est  absolument  défavorable,  le  traitement  purement 
symptomatique.  Peut-être  faudrait-il  essayer  à  l'intérieur  la  solution 
de  Fowler  dans  les  carcinomes  endothéliaux. 

CHAPITRE  SIXIÈME. 

Tumeurs  du  médiastin. 

Dans  le  médiastin  antérieur^  se  forment,  dans  des  cas  assez  rares, 
des  néoplasmes  étendus,  qui  ont  de  l'importance  à  raison  de  la  gra- 
vité de  leurs  symptômes  cliniques.  Le  point  de  départ  de  ces  tumeurs 
est  tantôt  situé  dans  les  ganglions  lymphatiques  de  cette  région» 
tantôt  dans  le  tissu  cellulaire,  parfois  peut-être  dans  les  vestiges  du 
thymus.  D'après  leur  caractère  anatomiquc,  ces  tumeurs  sont  pres- 
que toujours  des  sarcomeSy  le  plus  souvent  des  lymphosarcomeSy  rare- 
ment des  sarcomes  alvéolaires.Elles  se  montrent  ordinairement  chez 
des  personnes  jeunes  ou  d'un  âge  moyen,  et  sont  peut-être  plus  fré- 
quentes chez  les  hommes  que  chez  les  femmes.  Des  données  étiolo^ 
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gigues  précises  nous  font  défaut.  Parfois  on  a  signalé  le  traumatisme 
comme  cause  productrice. 

Les  symptômes  cliniques  au  début  sont  d'ordinaire  d'une  nature 
très  indistincte.  Les  malades  se  plaignent  d'affaissement  général, 
de  douleurs  thoraciques,  de  céphalalgie,  et  ce  n'est  que  petit  à  petit 
que  se  manifestent  des  symptômes  subjectifs  et  objectifs  graves  du 
côté  de  la  poitrine. 

Ces  symptômes  dépendent  en  partie  de  la  tumeur*  même,  mais 
pour  la  plus  grande  part,  ce  sont  dç^s  phénomènes  de  compression  qui 
se  produisent  peu  à  peu  par  suite  de  la  pression  qu'exerce  la  tumeur 
sur  une  série  d'organes  avoisinants. 

Les  douleurs  thoraciques  qui  se  localisent  de  préférence  au  devant 
du  sternum  et  sont  accompagnées  d'un  sentiment  considérable  d'op- 
pression, peuvent  être  d'une  acuité  excessive.  Parfois  elles  s'irradient 
sur  les  côtés  de  la  poitrine  et  vers  les  bras  (pression  sur  le  plexus  brachial). 

La  gêne  respiratoire  s'élève  souvent  au  plus  haut  degré.  Une  des 
malades  atteinte  de  lymphosarcome  que  nous  avons  observée  était 
obligée  de  se  tenir  debout  les  derniers  jours  de  sa  vie!  La  dyspnée 
dépend  soit  de  la  compression  des  poumons  et  du  cœur,  soit  aussi 
de  la  compression  directe  de  la  trachée  ou  dune  grosse  bronche.  Dans 
ce  dernier  cas,  il  se  produit  des  symptômes  manifestes  de  sténose 
trachéale  ou  bronchique.  La  compression  des  nerfs  récurrents  peut 
donner  lieu  à  une  paralysie  des  dilatateurs  de  la  glotte.  1.3.  paralysie 
if  une  seule  corde  vocale  a  été  observée  plusieurs  fois.  Dans  un  cas  de 
notre  observation,  il  se  forma,  par  suite  assurément  de  la  stase  vas- 
culaire,  un  goitre  manifeste,  qui,  par  la  compression  qu'il  exerçait  sur 
la  trachée  augmentait  encore  la  dyspnée.  De  même  Vhydrothorax 
occasionné  par  la  stase  veineuse  locale,  peut  provoquer  une  aggra- 
vation de  la  dyspnée. 

La  compression  de  Pœsophage  et  les  troubles  de  la  déglutition  qui 
en  dépendent,  se  présentent  rarement.  La  pression  du  nerf  vague  et 
du  grand  sympathique  donne  parfois  lieu  à  des  anomalies  dans  la 
fréquence  du  pouls  (une  accélération  ou  un  ralentissement  notable  du 
pouls)  et  à  r inégalité  des  pupilles  (sympathique).  Dans  quelques  cas 
on  pouvait,en  comprimant  la  tumeur,  provoquer  à  chaque  fois  une 
dilatation  artificielle  de  la  pupille.  Par  la  pression  sur  les  vaisseaux^ 
principalement  la  veine  cave  supérieure,  la  veine  sous-clavière,  etc., 
on  a  vu  des  œdèmes  et  la  cyanose  se  produire*  dans  les  parties  corres- 
pondantes du  corps. 

Uexamen  objectif  du  thorax  fait  voir,  dans  une  partie  des  cas  les 
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plus  avancés,  une  voussure  difluse  manifeste  de  la  région  stemale. 
Dans  d'autres  cas,  cette  protrusion  fait  défaut. Un  signe  diagnostique 
important,  c'est  la  découverte  dans  la  région  thoracique  antérieure 
d'une  matité  anormale^  qui  va  se  confondre  à  gauche  avec  celle  du 
cœur  et  s'étend  à  droite  plus  ou  moins  au  delà  du  bord  stemal.  Le 
cœur  est  souvent  un  peu  déjeté  à  gauche.  Au  niveau  de  l'artère 
pulmonaire  on  entendait  dans  l'observation  que  nous  avons  citée  plus 
haut,  un  bruit  manifestement  systolique,  dû  à  la  compression  du 
vaisseau.  On  constate  parfois  un  manque  d'isochronisme  dans  le 
pouls  des  deux  côtés. 

Le  diagnostic  d'une  tumeur  du  médiastin  est  le  plus  souvent  pos- 
sible dans  des  cas  à  symptômes  bien  tranchés.  Dans  d'autres  cas,  au 
contraire,  le  diagnostic  est  difficile  et  incertain.  Le  diagnostic  diffé- 
rentiel entre  les  tumeurs  du  médiastin  et  les  anévrysmes  de  l'aorte 
peut  surtout  prêter  à  de  grandes  difficultés. On  les  a  confondues  aussi 
avec  des  abcès  du  médiastin  antérieur. 

1^^  pronostic  est  absolument  défavorable  dans  tous  les  cas.  La 
maladie  se  termine  par  la  mort;  parfois  déjà  après  une  durée  d'une 
demi-année  à  un  an. 

Le  traitement  ne  saurait  s'adresser  qu'aux  symptômes.  A  titre 
d'essai  on  peut  ordonner  à  l'intérieur  de  l'iodure  de  potassium  ou 
la  solution  de  Fowler,  à  l'extérieur  un  onguent  à  l'iodoforme.  Dans 
les  derniers  stades  de  la  maladie  on  doit  au  moins  tâcher,  au  moyen 
des  narcotiques,  d'adoucir  les  grandes  souffrances  des  malades. 
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PREMIÈRE  PARTIE. 
MALADIES  DU  CŒUR. 


CHAPITRE  PREMIER. 

aiguë. 

(Endocardite  verruqueuse.  EIndocardite  ulcéreuse.) 

Étiolog^e —  Les  agents  d'inflammation  de  diverse  nature  que 
charrie  le  courant  sanguin,  peuvent  se  fixer  sur  l'endocarde,  de  pré^ 
férence  aux  valvules,  et  y  provoquer  une  endocardite  aiguë.  Il  s'en- 
suit qu'au  point  de  vue  étiologique,  l'endocardite  ne  doit  aucunement 
être  considérée  comme  une  forme  morbide  univoque.  Ce  sont  donc 
surtout,  si  pas  exclusivement,  des  agents  phlogogènes  infectieux  qui 
semblent  devoir  être  envisagés  comme  la  cause  de  la  maladie. 

C'est  d'abord  le  rhumatisme  articulaire  aigUy  au  cours  duquel  l'en- 
docardite aiguë  apparaît  comme  un  phénomène  fréquent  et  impor- 
tante Puis  on  la  voit  se  déclarer  dans  quelques  maladies  qui  ont  une 
parenté  étiologique  probable  avec  le  rhumatisme  articulaire  ;  dans 
certaines  formes  d^péliose  rhumatismale  et  de  chorée.  On  l'a  constatée 
plus  rarement,  mais  cependant  d'une  façon  certaine,  à  la  suite  de  la 
gonorrhée  et  du  rhumatisme  articulaire  gonorrfiéique.  De  même  dans 
le  cours  des  exanthèmes  aigus  (scarlatine,  rougeole),  ainsi  que  dans  la 
néphrite  aiguë  et  chronique  on  a  souvent  observé  la  production  d'une 
endocardite  aiguë. 

Tandis  que  l'endocardite,  dans  les  maladies  que  nous  venons  d'énu- 
mérer,  prend  souvent  des  allures  graves,  on  trouve  d'autre  part,  en 
autopsiant  une  foule  de  gens  qui  ont  succombé  à  d'autres  maladies 
infectieuses  {typhus^  variole,  assez  souvent  dans  la  tuberculose  pulmo- 
naire chronique)  des  endocardites  légères,  qui  peuvent  avoir  un  inté- 
rêt anatomique,  mais  qui  n'offrent  aucune  importance  clinique.  Il  est 
probable  que,  dans  cette  occurrence,  ces  endocardites  ne  relèvent  pas 
directement  de  la  maladie  fondamentale,  mais  qu'elles  constituent 
plutôt  une  complication  due  à  la  résorption  de  matériaux  septiques 
d'infection  dont  les  processus  ulcéreux  dans  la  phthisie,  et  les  ulcères 
intestinaux  du  typhus  etc.,  rendent  parfaitement  compte.  C'est  par 
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un  raisonnement  analogue  qu'on  peut  s'expliquer  les  légers  dépôts 
endocardiaques,  qu'on  rencontre  souvent  chez  des  personnes  mortes 
de  carcinomes  ulcérés. 

L'endocardite  aiguë  joue  un  rôle  très  important  comme  épiphéno^ 
mène  des  maladies  septiques  et pyémiqtus graves.  Il  n'y  a  pas  de  doute 
qu'en  ces  cas,  les  mêmes  bactéries  pathogéniques  sont  l'origine  et  de 
la  septicémie  en  général  et  de  l'endocardite  aiguë  en  particulier. 
Néanmoins  cette  dernière  occupe  parfois  si  éminemment  le  point 
central  de  l'aflection,  qu'en  se  conformant  à  l'adage  <  a  potiorifit 
denominatio  l>  on  peut  parfaitement  dénommer  la  maladie  tout  entière 
en  se  référant  à  elle. 

Finalement,  il  faut  encore  signaler  ce  fait  important  que,  dans  des 
cas  assez  nombreux,  l'endocardite  aiguë  se  développe  sur  le  terrain 
d'une  vieille  endocardite  chronique  préexistante  (on  l'appelle  alors 
endocardite  aiguë  récurrente).  Chez  les  femmes,  la  grossesse  et  l'état 
puerpéral  semblent  parfois  provoquer  une  recrudescence  de  l'endo- 
cardite. Il  est  possible  cependant  que  l'endocardite  ancienne  ne  fasse 
que  prêter  un  sol  favorable  à  une  infection  nouvelle. 

Anatomie  pathologique.  —  On  distingue  communément  une 
endocardite  verruqueuse  avec  formation  sur  l'endocarde  de  noyaux  pa- 
pillaires  plus  ou  moins  grands,  et  une  endocardite  ulcéreuse  (end,  diph- 
tkéritique),  avec  formation  d'ulcères  résultant  de  la  désagrégation  de 
la  partie  superficielle  du  tissu  tombée  en  mortification  et  que  le  cou- 
rant sanguin  vient  balayer.  C'est  à  l'endocardite  ulcéreuse  que  se 
rapporte  surtout  la  forme  maligne,  presque  invariablement  mortelle, 
de  l'endocardite  septique  grave.  L'endocardite  verruqueuse  est  la  for- 
me la  plus  légère,  telle  qu'elle  se  déclare  de  préférence  dans  le  rhu- 
matisme articulaire  aigu.  Cependant,  il  n'est  guère  possible  de  tracer 
soit  anatomiquement^  soit  cliniquement^  une  ligne  de  démarcation  nette 
entre  les  deux  formes  que  nous  venons  de  nommer ^  puisque  l'endocar- 
dite verruqueuse  présente  aussi  des  formes  malignes.  Il  nous  est 
encore  impossible  à  cette  heure  d'établir  une  division  étiologique  cer- 
taine entre  les  différentes  formes  d'endocardites. 

Les  efHorescences  endocardiaques  siègent  d'ordinaire  aux  valvules 
et  de  préférence  au  bord  où  les  valvules  se  mettent  au  contact.  On  les 
trouve  plus  rarement  aux  cordes  tendineuses,  et  à  l'endocarde  ventri- 
culaire  ou  auriculaire.  Dans  les  cas  les  plus  légers,  elles  ont  à  peine 
la  grosseur  d'une  tête  d'épingle,  tandis  que  dans  les  cas  graves  elles 
peuvent  atteindre  la  dimension  d'assez  grosses  masses  verruqueuses 
ou  glandulaires.  Au  microscope ^  la  base  de  ces  nodosités  consiste  en 
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un  tissu  de  nouvelle  formation,  infiltré  de  petites  cellules,  riche  en 
vaisseaux,  et  qui,  à  sa  surface,  se  transforme  en  une  masse  condensée 
et  granuleuse.  Cette  dernière  est  constituée  en  partie  de  corpuscules 
d'albumine  concrétée  (cellules  dégénérées  et  coagulum  fibrineux  du 
sang),  en  partie  de  micrococcus.  Ces  micrococcus  se  rencontrent  sans 
exception  dans  tous  les  cas  graves  d'endocardite  ulcéreuse,où  Eberth 
les  a  découverts  le  premier.  Dans  les  formes  légères  de  Tendocardite 
verruqueuse,  Eberth,  Klebs  et  d'autres  ont  aussi  trouvé  des  micro- 
coccus. Cependant  ce  fait  n'a  pas  encore  été  établi  dans  tous  les  cas. 
Les  ulcères  de  Vendocarde  résultent  de  la  chute  de  la  partie  super- 
ficielle des  noyaux  nécrosés.  Si  la  valvule  amincie  cède  en  quelque 
endroit  à  l'impulsion  du  sang,  il  s'y  produit  ce  qu'on  appelle  un 
anévrysme  valvulaire  aigu.  On  a  observé  également  la  perforation 
complète  d'une  valvule,  l'arrachement  de  fragments  valvulaires  et 
de  colonnes  tendineuses. 

La  majeure  partie  des  endocardites  aiguës  siège  aux  valvules  du 
cœur  gaucfte,  à  la  valvule  mitrale  et  aux  valvules  aortiques.  L'endo- 
cardite ne  se  montre  d'ordinaire  à  la  valvule  tricuspide  qu'en  tant 
que  maladie  secondaire  dans  les  lésions  cardiaques  anciennes.  C'est 
un  phénomène  excessivement  rare  que  celui  que  nous  avons  pu  voir 
chez  un  adulte  qui  était  atteint  d'une  endocardite  ulcéreuse  aiguë, 
limitée  exclusivement  à  la  valvule  tricuspide,  avec  des  abcès  pul- 
monaires emboliqucs  très  nombreux.  En  opposition  avec  la  localisa- 
tion habituelle  de  l'endocardite  de  la  vie  extra  utérine,  Vendocardite 
fœtale  se  rencontre  de  préférence  dans  le  cœur  droit 

Beaucoup  d'autres  organes  peuvent  devenir  malades/drrz^^/V  ^;«^(?- 
lique^  à  la  suite  de  l'endocardite.  Dans  l'endocardite  verruqueuse  béni- 
gne, ce  sont  les  masses  fibrineuses  déposées  sur  les  inégalités  de  la 
valvule  qui  livrent  la  matière  embolique.  Elles  produisent  des  infrac 
tus  plus  ou  moins  volumineux  dans  les  reins,  dans  la  rate,  des  ramol- 
lissements emboliqucs  du  cerveau,  etc.  Dans  la  forme  maligne  (ulcé- 
reuse) au  contraire,  concurremment  avec  les  fragments  de  tissu  nécro- 
sés et  arrachés,  de  nombreuses  bactéries  pénètrent  dans  le  torrent 
circulatoire.  Il  ne  s'agit  donc  pas  seulement  ici  d'embolies  à  action 
purement  mécanique,  mais  d'embolies  infectieuses.  Ces  embolies  par 
conséquent  ont  dans  l'endocardite  ulcéreuse  ou  bien  la  forme  à'abcès 
emboliques  (muscle  cardiaque,  reins,  rate,  poumons,  rétine  etc.)  ou 
bien  elles  se  montrent  sous  forme  d infiltrations  sanguines^  dans  la 
peau  surtout,  mais  aussi  dans  les  reins,  le  cerveau,  la  rétine,  les  mem- 
branes séreuses,  etc.  Leur  formation  est  probablement  due  à  l'altéra- 
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tîon  que  subît  la  paroi  vasculaîre  sous  rînfluence  des  bactéries.  Nous 
ignorons  pourquoi  dans  tel  cas  se  déclarent  des  abcès,  dans  tel  autre, 
de  préférence  des  hémorrhagies  (les  deux  se  montrent  aussi  à  Tétat  de 
combinaison).  Les  abcès  emboliques  appartiennent  presque  exclusi- 
vement à  la  forme  grave  de  l'endocardite  septique.  Les  hémorrhagies 
se  produisent  également  dans  ce  cas,  puis  encore  (sans  abcès  conco- 
mitants) dans  certaines  formes  graves  de  l'endocardite  au  cours  d'un 
rhumatisme  aigu  et  d'affections  qui  ont  de  la  parenté  avec  lui. 

Nous  devons  ajouter,  au  surplus,que  l'origine  embolique  des  hémor- 
rhagies ne  peut  pas  toujours  être  démontrée  et  que  par  conséquent 
elles  doivent  provisoirement  être  considérées,  dans  beaucoup  de  cas, 
comme  un  «effet  de  Tinfection  générale  ». 

Symptômes  cliniques  et  marche  de  la  maladie.  —  Comme  l'en- 
docardite aiguë  ne  constitue  pas  une  maladie  univoque  au  point  de 
vue  étiologique  et  que  cliniquement  elle  affecte  des  allures  différentes, 
il  nous  semble  rationnel  de  donner  à  part  la  description  des  formes 
les  plus  importantes  de  l'endocardite.  Cependant  il  faut  expressément 
faire  remarquer  que  ces  diverses  formes  ne  sont  pas  parquées  rigou- 
reusement dans  le  domaine  de  la  réalité  et  qu'il  y  a  entre  elles  beau- 
coup de  nuances  de  transition. 

1.  On  découvre  assez  fréquemment  sur  le  cadavre  des  endocardites 
vemiqtieuses  légères,  sans  que,  pendant  la  vie,  on  ait  pu  observer  les 
moindres  signes  d'une  affection  cardiaque.  C'est  à  cette  classe  qu'ap- 
partiennent les  petites  excroissances  papillaires  qu'on  trouve  sur  les 
valvules  chez  les  phthisiques,  les  cancéreux,  etc.,  et  dont  l'étiologie 
a  été  décrite  plus  haut. 

2.  La  forme  prononcée  de  r endocardite  bénigne  rt/^/'*  se  déclare  en 
clinique  avec  la  plus  grande  fréquence  au  cours  du  rhumatisme  arti- 
culaire aigu.  Elle  est  incomparablement  plus  rare  dans  les  autres 
maladies  infectieuses  (voyez  plus  haut).  Dans  quelques  cas,  on  l'a 
aussi  vue  apparaître  comme  maladie  primitive  en  apparence. 

Elle  n'est  que  bien  rarement  associée  de  prime  abord  à  des  symp- 
tômes subjectifs,  tels  que  douleurs  précordiales,  palpitation,  dyspnée. 
D'ordinaire  on  ne  la  découvre  que  par  Vexamen  objectif  du  cœur. 
Uaction  cardiaque  dans  beaucoup  de  cas  est  anormalement  renforcée 
et  se  traduit  sur  une  plus  large  surface;  le  pouls  est  accéléré  en  même 
temps  que  fort,souvent  un  peu  bondissant,régulier  d'ordinaire; parfois 
aussi  assez  irrégulier.  Au  début,  \?Lpercussion  ne  fournit  encore  aucune 
déviation  des  limites  de  la  matité  normale.  A  \ auscultation  on  entend, 
surtout  à  la  pointe,  plus  rarement  à  la  base  du  cœur,  un  bruit  systo- 
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lique  élevé  et  soufflant.  Les  bruits  diastolîques  sont  beaucoup  moins 
fréquents  dans  Tendocardite  aiguë.  Le  second  ton  pulmonaire  est  sou- 
vent accentué.  D'ailleurs  dans  beaucoup  de  cas  d'endocardite  aiguë, 
les  signes  physiques  au  cœur  sont  assez  peu  marqués.  Cela  s'explique 
aisément  quand  on  songe  que  la  production  des  bruits  cardiaques 
dépend  entièrement  de  la  localisation  de  l'endocardite,  et  de  la  pro- 
duction éventuelle  d'une  insuffisance  valvulaire,etc. 

Outre  les  symptômes  qui  dénotent  immédiatement  une  aflfection 
du  cœur,  le  début  d'une  endocardite  aiguë  est  signalé  souvent  (pas 
toujours)  par  de  la  fièvre  ou,  quand  la  fièvre  existait  déjà,  par  une 
exacerbation  fébrile  et  une  aggravation  de  l'état  général.  Des  pro- 
cessus emboliques  peuvent  se  déclarer  dans  le  cerveau,  la  rate,  les 
rems,  les  extrémités,  mais  sont  pourtant  relativement  rares.  Parfois 
une  péricardite  vient  s'adjoindre  à  l'endocardite. 

Il  serait  difficile  de  formuler  des  données  précises  quant  à  la  du- 
rée de  cette  forme  d'endocardite.  Les  symptômes  objectifs  peuvent 
durer  des  jours  ou  des  semaines.  La  guérison  complète  est  possible. 
La  plupart  du  temps  cependant  F  endocardite  aiguë  se  transforme  en 
affection  valvulaire  chronique. 

l^Forme  maligne  (non  septique)de  V endocardite  aiguë  {<L  endocardite 
rhumatoïde  it  d'après  Lîtten).  Cette  forme  n'est  peut-être  en  maintes 
circonstances  qu'un  degré  plus  accentué  de  la  forme  précédente  ; 
dans  d'autres  cas  cependant  elle  en  diffère  probablement  encore 
sous  le  rapport  étiologique.  Ici  déjà  le  cachet  d'une  infection  générale 
grave  peut  se  révéler  d'une  manière  manifeste  et  par  conséquent 
la  maladie  se  rapprocher,  dans  plusieurs  de  ses  particularités,  de 
l'endocardite  septique  grave.  Les  symptômes  cardiaques  objectifs  sont 
les  mêmes  que  dans  la  forme  précédente  ;  à  moins  qu'ils  ne  soient 
plus  intenses  et  plus  étendus.  Le  malaise  subjectif  de  la  part  du  cœur 
(battements,  oppression)  peut  se  prononcer  nettement,  quelquefois 
dans  cette  forme  aussi  il  fait  presque  complètement  défaut.  Par 
contre,  l'état  général  est  d'ordinaire  grave.  Parfois  \dL  fièvre  est  intense, 
à  marche  irrégulière  ou  bien  intermittente.  Dans  beaucoup  de  cas 
au  contraire  la  fièvre  est  particulièrement  minime,  nonobstant  un 
état  général  passablement  grave. 

L'infection  générale  dans  ces  cas  se  manifeste  avec  une  fréquence 
particulière,  par  l'apparition  ^ hémorrhagies  cutanées  plus  ou  moins 
étendues,  parfois  d'infiltrations  sanguines  dans  les  muqueuses  (con- 
jonctive, voile  du  palais),  rarement  aussi  dans  la  rétine.  Des  gonfle- 
ments articulaires  consécutifs  se  développent  souvent;ils  sont  toujours 
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de  nature  séreuse,  et  pas  purulente.  Assez  souvent  on  voit  se  produire 
des  hétnorrhagies  rénales  et  la  néphrite  aiguë  hémorrhagique.  De 
grandes  embolies  dans  les  différents  organes  peuvent  se  montrer 
dans  cette  forme,  comme  dans  toute  autre  endocardite. 

La  durée  de  la  maladie  s*étend  à  plusieurs  semaines.  Dans  les 
mauvais  cas,  la  mort  arrive,^  communément  à  la  suite  de  l'aggra- 
vation progressive  de  l'état  général  et  souvent  avec  des  symptômes 
cérébraux  graves  (stupeur,  délire).  Dans  les  cas  légers  la  maladie  peut 
finalement  passer  à  la  guérison. 

En  ce  qui  concerne  la  fréquence  relative  de  cette  forme,  on  l'ob- 
serve aussi  le  plus  souvent  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu, 
puis,  mais  rarement,  dans  la  gonorrhée,  et  cela  trois  à  quatre  semaines 
après  le  début  de  l'affection  uréthrale,  enfin  dans  la  néphrite,  la 
chorée,  la  péliose  rhumatismale.  Les  cas  de  cette  nature  qui  parais- 
sent être  primitifs^  appartiennent  cependant  d'ordinaire  à  la  forme 
récurrente  de  l'endocardite  aiguë. 

4.  La  forme  récurrente  de  Vendocardite  aigué  est  une  exacer- 
bation  aiguë  du  processus  endocardiaque,  qui  sous  l'empire  de 
quelque  cause  occasionnelle,  vient  se  greffer  sur  une  endocardite 
chronique  d'ancienne  date.  Dans  cette  circonstance  cette  endocar- 
dite aiguë  peut  présenter  toutes  les  nuances,  depuis  le  degré  le  plus 
minime  jusqu'aux  formes  les  plus  sévères.  Les  degrés  les  plus  légers 
se  passent  souvent  sans  symptômes  particuliers.  C'est  à  eux  qu'il 
faut  rapporter,  selon  toute  apparence,  les  exacerbations  fébriles  de 
durée  plus  ou  moins  longue,  qu'on  observe  si  souvent  chez  les  ma- 
lades atteints  d'affections  valvulaires  chroniques.  Il  est  plus  rare  que 
l'endocardite  récurrente  se  déclare  subitement  sous  forme  d'une  af- 
fection aiguë  grave.  Cette  dernière  apparaît  parfois  alors  sur  la  scène 
clinique  à  l'instar  d'une  maladie  primitive,  protopathique,  notamment 
quand  la  lésion  cardiaque  chronique  a  existé  jusque-là,  sans  provo- 
quer de  symptômes  particuliers.  Les  malades  commencent  par  souf- 
frir d'un  malaise  général,  de  céphalalgie,  de  frissons  et  de  fièvre. 
Celle-ci  peut  s'élever  assez  haut  (40°  et  au  delà);  ou  bien  elle  oscille 
dans  des  limites  étroites,  entre  38^  et  39°,  ou  bien  encore  elle  fait  de 
temps  en  temps  complètement  défaut.  Dans  beaucoup  de  cas,  elle 
est  intermittente,  et  alors  les  exacerbations  sont  parfois  accompa- 
gnées d'un  frisson.  Les  symptômes  cardiaques  sont  parfois  nettement 
prononcés,  mais  peuvent  aussi  dans  cette  forme,  être  vagues  et  in- 
distincts. Dans  le  cours  ultérieur  de  la  maladie,  on  voit  se  produire 
des    hémorrhagies    cutanées,   des   hémorrhagies  rétiniennes,    des 
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gonflements  articulaires,  des  hémorrhagîes  rénales  abondantes  et  la 
véritable  néphrite  hémorrhagîque,  —  en  un  mot  exactement  le  même 
tableau  morbide  général,  que  dans  les  autres  endocardites  aiguës 
malignes.  La  marche  en  est  rarement  rapide,  elle  se  prolonge  bien 
plus  souvent  pendant  des  semaines.  Les  cas  graves  se  terminent 
invariablement  par  la  mort. 

5.  U endocardite  ulcéreuse  septique  grave  a  déjà  été  décrite  comme 
épiphénomène  des  affections  septiques  générales.  Nous  pouvons 
donc,en  ce  qui  concerne  les  détails,  renvoyer  au  chapitre  qui  s'y  rap- 
porte. L'endocardite  septique,  au  point  de  vue  étiologique,.  diffère 
probablement  du  tout  au  tout  des  formes  décrites  jusqu'ici  et  se  dis- 
tingue par  la  gravité  de  sa  marche,  qui  conduit  assez  rapidement  à 
la  mort  avec  le  cortège  des  manifestations  tantôt  du  typhus,  tantôt 
de  la  pyémie.Elle  se  caractérise  anatomiquement,  à  part  l'affection 
du  cœur,  par  l'apparition  d*abcès  métastatiques  dans  les  organes  les 
plus  divers.  Dans  beaucoup  de  cas  on  rencontre  des  abcès  et  des 
hémorrhagies  à  l'état  de  combinaison. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  l'endocardite  qui  se  déclare  se- 
condairement dans  le  cours  du  rhumatisme  articulaire  et  d'autres 
maladies,  ne  peut  être  établi  que  par  l'examen  objectif  du  cœur. 
Conséquemment,  dans  les  affections  que  l'expérience  enseigne  pou- 
voir donner  lieu  au  développement  de  l'endocardite  on  doit  con- 
stamment veiller  à  l'état  du  cœur. 

Le  diagnostic  des  formes  malignes  de  l'endocardite  cause  souvent 
de  grandes  diffîcultés,surtout  quand  les  malades  ne  sont  soumis  à  l'ob- 
servation médicale  qu'à  la  dernière  période  de  la  maladie.  On  les 
confond   aisément   avec  le   typhus,    la   méningite,   la  tuberculose 
miliairc  aiguë.  L'examen  du  cœur  peut  fournir  des  signes  directs,  qui 
pourtant,  ainsi  qu'il  a  été  dit,  peuvent  aussi  faire  défaut  ou  être  in- 
certains. Parmi  les  autres  symptômes, ce  sont  surtout  les  fiémorriiagies 
de  la  peau  et  de  la  rétine  qui  ont  de  la  valeur  pour  le  diagnostic,  at- 
tendu qu'elles  se  présentent  beaucoup  plus  rarement  dans  les  autres 
maladies  qui  pourraient  prêter  matière  à  confusion.  La  néphrite  aiguë 
héinorrhagique  est  aussi,  au  moins  jusqu'à  un  certain  degré,  concur- 
remment avec  les  autres  symptômes,  caractéristique  de  l'endocardite 
maligne.  On  ne  peut  tirer  argument  du  cours  de  la  fièvre,  pour  for- 
muler le  diagnostic,  que  si  elle  est  franchement  intermittente.  En 
tout  cas,  il  est  de  la  plus  haute  importance  de  faire  une  enquête  sé- 
rieuse sur  toutes  les  circonstances  étiologiques  possibles. 

Pronostic.  —  Nous  avons  déjà  énoncé  le  pronostic  des  différen- 
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tes  formes,  dans  la  description  de  la  marche  de  la  maladie.  Les  cas 
graves  de  Tendocardîte  aiguë,  qui  se  compliquent  en  outre  de  la 
maladie  fondamentale  préexistante,  aboutissent  le  plus  souvent  à  la 
mort,  terminaison  constante  de  l'endocardite  septique  grave.Dans 
les  formes  légères  les  guérisons  sont  possibles.  Cependant  elles  sont 
souvent  incomplètes  en  ce  sens  que  l'endocardite  aiguë  peut  donner 
naissance  à  une  lésion  valvulaire  chronique. 

Traitement.  —  Le  repos  le  plus  absolu  est  l'indication  capitale  à 
l'apparition  de  toute  endocardite.  Si  \aiglace  est  tolérée,  l'application 
constante  d'une  vessie  de  glace  sur  la  région  du  cœur  est  utile.  La 
digitale  peut  être  indiquée  dans  certaines  circonstances,  quand  l'ac- 
tion du  cœur  .faiblit  ou  est  irrégulière.  En  général  cependant  elle  ne 
trouve  pas  souvent  son  emploi'dans  l'endocardite  aiguë.  Si  les  souf- 
frances locales  sont  fortes,  qu'il  y  ait  de  l'oppression  et  de  la  dys- 
pnée, etc.,  on  prescrira  des  sinapismes  et  de  petites  doses  de  morphine. 
Du  moment  que  la  paralysie  du  cœur  se  montre,il  faut  la  combattre 
par  les  excitants  (vin ,  camphre,  éther). 

De  plus,  il  faut  diriger  le  traitement  contre  la  maladie  fondamen- 
tale, bien  qu'on  ne  puisse  que  rarement  agir  sur  l'endocardite  par 
cette  voie.  C'est  spécialement  dans  le  rhumatisme  articulaire,  cause 
la  plus  fréquente  de  l'endocardite  aiguë,  que  Facide  scUicylique  est 
malheureusement  d'une  inefficacité  presque  complète  contre  l'endo- 
cardite comme  telle. 

Dans  les  formes  graves  de  l'endocardite,  le  traitement  ne  peut 
s'adresser  qu'aux  symptômes  et  ne  doit  tendre  qu'à  conserver  autant 
que  possible  les  forces  du  malade.  L'administration  de  grandes 
doses  diacide  saluyliqiie  ou  de  quinine  n'a  le  plus  souvent  qu'un  effet 
nul  ou  seulement  passager.  Dans  beaucoup  de  cas  l'usage  longtemps 
prolongé  de  la  solution  de  Fowler  nous  a  paru  être  avantageux. 

CHAPITRE  DEUXIÈME. 

Maladies  des  valvules  du  cœur. 

(Endocardite  chronique.) 

Etiologie.  —  Un  grand  nombre  d'affections  valvulaires  chroniques 
dérivent  d'une  endocardite  aiguë.  De  là  vient  que  les  personnes  attein- 
tes de  maladies  du  cœur  rapportent  si  fréquemment  comme  rensei- 
gnement anamnestique,  qu'autrefois  elles  ont  eu  une  ou  plusieurs 
attaques  de  rhumatisme  articulaire.  Consécutivement  à  l'endocardite 
aiguë,  qui  siégeait  de  préférence  aux  valvules,  il  se  forme  en  cet  en- 
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droit  des  infiltrations  épaisses  du  tissu  cellulaire.  Ensuite  sq  décla- 
rent des  rétractions  scléreuses,  des  adhérences  et  souvent  pour  finir 
des  incrustations  calcaires  assez  considérables.  Tous  ces  processus 
doivent  nécessairement  avoir  pour  résultat,  que  les  valvules  ainsi 
déformées  ne  sont  plus  capables  de  remplir  la  fonction  phy- 
siologique qui  leur  est  dévolue  dans  la  régularisation  de  la  circulation. 
Il  s'ensuit  des  désordres  notables  dans  le  fonctionnement  du  cœur 
même,  et  comme  corollaire  immédiat,  un  trouble  de  la  circulation 
générale,  dont  le  retentissement  funeste  ne  peut  manquer  de  se  faire 
sentir  dans  tout  l'organisme. 

L'origine  d'un  assez  grand  nombre  de  maladies  du  cœur  ne  peut 
pas  toujours  être  assignée  à  une  endocardite  aiguë.  Il  s'agit  alors 
ifum  endocardite  chronique  et  emblée  qui,  peu  à  peu,  produit  aussi  des 
épaississements,  des  rétractions,  des  adhérences  et  des  incrustations 
calcaires  des  valvules.  L'étiologie  de  cette  endocardite  chronique  sck- 
reuse  est,  sous  beaucoup  de  rapports,  encore  obscure.  Il  est  proba- 
ble que  les  mêmes  influences  nocives  qui  provoquent  le  rhumatisme 
articulaire  aigu,  agissent  parfois  de  prime  abord  d'une  façon  chro- 
nique. Il  est  de  fait  que  les  malades  atteints  de  maladie  chronique 
du  cœur,  qui  n'a  pas  été  précédée  du  rhumatisme  articulaire  aigu, 
relatent  parfois  dans  leurs  souvenirs,  des  douleurs  rhumatismale:^ 
passagères,  dont  ils  n'ont  guère  tenu  compte.  Dans  la  véritable 
arthrite  déformante  chronique  on  rencontre  aussi  des  maladies  du 
cœur,  bien  qu'assez  rarement.  Ensuite,  nous  devons  songer  à  la 
possibilité  d'autres  agents  nuisibles,  tantôt  de  nature  infectieuse, 
tantôt  aussi  de  nature  chimique  ou  mécanique.  Ualcoolicisme 
chronique,  peut-être  l'intoxication  nicotinique  habituelle,  puis  la 
syphilis  constitutionnelle,  la  goutte  véritable,  les  travaux  corporels 
exagérés  sont  les  facteurs  qui  sont  le  plus  à  considérer.  Dans  ces 
cas  l'affection  cardiaque  se  développe  souvent  en  même  temps  et  en 
vertu  des  mêmes  causes  que  Pendartérite  généralisée  (Tathérome  des 
vaisseaux).  C'est  dans  cette  catégorie  qu'il  faut  ranger  les  nombreuses 
maladies  du  cœur  qui  sont  l'apanage  de  la  vieillesse.  L'action  de  lu 
néphrite  chronique  sur  la  production  des  véritables  lésions  valvulaires, 
ne  saurait  non  plus  être  mise  en  doute.  En  outre  \?l  prédisposition 
héréditaire  aux  maladies  du  cœur,  quoique  n'étant  pas  très  fréquente, 
est  pourtant  bien  établie  dans  beaucoup  de  cas.  Nous  avons  vu  nous- 
même  cinq  membres  de  la  même  famille  qui  souffraient  d'affections 
cardiaques,  parmi  lesquelles  des  lésions  valvulaires  véritables,  et 
des  hypertrophies  idiopathîques  graves.  Il  est  possible  d'ailleurs  que 
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cette  fréquence  marquée  des  maladies  du  cœur  dans  beaucoup  de 
familles  coïncide  avec  la  propension  innée  aux  affections  rhumatis- 
males, qu'à  notre  avis,  on  ne  saurait  révoquer  en  doute.  Un  petit 
nombre  de  lésions  valvulaires,  principalement  au  cœur  droity  dépend 
en  dernière  analyse  d'une  anomalie  de  développement  du  cœur 
(lésion  cardiaque  congénitale). 

Des  163  cas  de  lésions  valvulaires  chroniques  certaines,  que  nous 
avons  vus  dans  ces  dernières  années,  86  pouvaient  en  toute  probabilité 
être  mis  sur  le  compte  du  rhumatisme  articulaire,  tandis  que,  dans 
les  7J  cas  restants,  les  malades  n'avaient  pas  eu  d'atteinte  de  rhuma- 
tisme. Pour  ces  derniers,  on  ne  pouvait  guère  incriminer  de  cause 
déterminée;  peut-être  seulement  un  des  agents  mentionnés  plus  haut. 
Plusieurs  femmes  rapportaient  leurs  souffrances  à  des  grossesses 
et  des  accouchements  antérieurs.  —  Comme  d'autres  auteurs  l'ont 
remarqué  avant  nous,  les  cas  non  précédés  de  rhumatisme  articulaire, 
sont  plus  souvent  des  lésions  aortiques  que  des  lésions  valvulaires. 

Les  lésions  valvulaires  se  montrent  à  tout  âge,  La  plupart  appar- 
tiennent à  la  jeunesse  ou  à  l'âge  moyen,  entre  la  18™^  et  la  40™«  année, 
conformément  à  la  prédominance  du  rhumatisme  articulaire  aigu  à 
cette  époque  de  la  vie.  Chez  \^  femme  les  maladies  du  cœur  semblent 
être  plus  fréquentes  que  chez  l'homme. 

Pathologie  générale  des  lésions  valvulaires.  —  Chacune  des 
valvules  du  cœur  ne  remplit  son  rôle  physiologique,  que  si  d'une  part 
elle  s'ouvre  complètement  au  moment  précis  pour  livrer  passage 
au  courant  sanguin  à  travers  l'orifice  correspondant,  et  que,  d'autre 
part,  elle  se  ferme  exactement  et  totalement  au  point  déterminé 
pour  rendre  impossible  tout  mouvement  rétrograde  de  l'ondée 
sanguine.  Or,  le  fonctionnement  de  la  valvule  peut,  sous  ce  double 
rapport,  être  entravé  par  suite  des  altérations  anatomiques  provenant 
de  l'endocardite  chronique.  Si  les  franges  de  la  valvule  sont  raccour- 
cies par  la  rétraction  de  son  bord  libre,  ou  que  les  valvules  auriculo- 
ventriculaires  ne  sont  plus  en  état  de  se  déplisser  entièrement  par 
suite  du  raccourcissement  de  leurs  cordages  tendineux,  l'occlusion 
de  la  valvule  ne  pourra  plus  s'effectuer  exactement.  Pareillement,  au 
moment  de  la  fermeture  indispensable  de  la  valvule,  il  restera  une 
fente  entre  ses  bords.  Cet  état  est  désigné  sous  le  nom  àHnstiffisance 
valvulaire.  D'un  autre  côté,  à  la  suite  des  épaississements  inter- 
stitiels et  des  incrustations  des  rebords  valvulaires  et,  secondement, 
des  adhérences  que  ces  rebords  contractent  entre  eux,  les  valvules 
peuvent  être  privées  de  la  faculté  de  s'écarter  librement  et  suffisam- 
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ment  les  unes  des  autres.  Au  moment  donc  où  l'ondée  sanguine 
devrait  sans  entrave  franchir  Torifice  béant,  la  valvule  reste  à  Tétat 
d'un  anneau  raide  et  étroit  à  travers  lequel  le  sang  ne  peut  passer 
qu'avec  effort  (sténose  de  V orifice).  Les  altérations  valvulaires  sont 
souvent  de  nature  telle  qu'elles  occasionnent  une  insuffisance  de  la 
valvule,  en  même  temps  qu'un  rétrécissement  de  l'orifice.  Ce  sont 
surtout  les  épaissîssements  et  les  incrustations  valvulaires  propres  à 
la  sténose  qui,  en  règle  générale,  donnent  simultanément  lieu  à 
de  l'insuffisance,  tandis  que  l'insuffisance  due  à  la  rétraction  des  bords 
valvulaires  peut  subsister  isolément  sans  sténose  concomitante  de 
l'orifice. 

L'effet  de  tonte  lésion  valvulaîre  se  traduit  dans  le  courant  sanguin 
de  façon  telle  qu'en  amont  de  la  valvule  malade  il  se  produit 
d'abord  une  stase  du  sang.  L'afflux  du  sang  hors  des  veines  pul- 
monaires, et  par  suite  hors  des  veines  de  la  grande  circulation,  est 
rendu  plus  difficile,  et  la  réplétion  du  système  artériel  est  par  consé- 
quent moindre.  Pour  éviter  des  redites,  nous  décrirons  en  détail  à 
propos  de  la  pathologie  spéciale  de  chacune  des  lésions  valvulaires, 
le  mode  intime  suivant  lequel  ce  trouble  circulatoire  s'établit.  Disons 
pour  le  moment  que  toute  distribution  anormale  du  sang  et  le 
ralentissement  de  la  circulation,  résultat  nécessaire  de  V augmentation 
de  la  tension  du  système  veineux  d'une  part,  et  de  la  diminution 
de  la  tension  du  système  aortique  de  l'autre,  doivent  immédiatement 
exercer  sur  l'ensemble  de  l'organisme,  l'influence  la  plus  pernicieuse, 
à  moins  que  dans  le  cœur,  même  ne  se  développe  une  série  de 
processus  de  compensation.  Nous  allons  voir  comment  ce  trouble 
circulatoire,  inhérent  à  chaque  affection  valvulaire  en  particulier, 
peut  être  surmonté  par  la  suractivité  de  tels  compartiments  car- 
diaques déterminés,  et  comment  le  cœur  répond  en  réalité  aux 
appels  plus  pressants  qui  sont  faits  à  son  énergie  fonctionnelle.  C'est 
une  des  dispositions  les  plus  admirables  de  notre  organisme  que  ce 
fond  de  réserve  dont  le  cœur  a  été  doté,  et  qui  entre  en  exercice 
d'une  façon  adéquate,  du  moment  qu'il  s'agit  de  compenser,  autant 
que  possible,  un  désordre  quelconque  qui  s'est  produit  dans  le  torrent 
circulatoire.  C'est  ainsi  qu'on  explique  que  beaucoup  de  personnes 
atteintes  d'affections  valvulaires  peuvent  continuer  à  se  trouver  dans 
un  bien-être  parfait,  aussi  longtemps  que  le  surcroît  d'action  de  cer- 
tains compartiments  de  leur  cœur  est  en  état  d'entretenir,  nonobstant 
l'existence  d'une  lésion  valvulaire,  une  circulation  se  rapprochant  de 
la  normale.  On  désigne  la  maladie  du  cœur  dans  laquelle  le  trouble 


4^  Maladies  du  cœurw 

de  la  circulation  n'occasionne  pas  de  conséquences  majeures,  du  nom 
de  maladie  du  cœur  compensée. 

L'augmentation  de  la  somme  de  travail    à    laquelle    certaines 
parties  du  cœur  doivent  faire  face  dans  toute    lésion    cardiaque, 
pour  maintenir  la  circulation  en  son  état  normal,  conduit,  à  Tinstar 
de  ce  qui  a  lieu  pour  tout  autre  muscle,  à  une  hypertrophie  du  segment 
cardiaque  correspondant.  Cette  hypertrophie  ne  consiste  pas  seule- 
ment en  un  accroissement  d'épaisseur  des  fibres  musculaires,  mais 
surtout  en  une   multiplication  de  leur  nombre.  La  surface  totale 
de  section  du  muscle  cardiaque  augmente  et  son  énergie  fonction- 
nelle se  renforce  naturellement  dans  la  même  proportion.  Pour  pro- 
duire une  hypertrophie  semblal)le,  qui,  seule,   rend  possible  une 
compensation  de  raffection  du  cœur  pour  un  temps  prolongé,  il  faut 
de  toute  nécessité  des  processus  plus  actifs  de  nutrition  et  un  apport 
plus  abondant  de  matériaux  nutritifs  au  cœur.  C'est  pourquoi  nous 
observons  que  chez  les  personnes  affaiblies,  surtout  chez  celles  qui, 
en  dehors  de  l'affection  cardiaque,  souffrent  de  quelque  autre  maladie 
de  dépérissement  (phthisie,  carcinome, etc.)  cette  hypertrophie  cardia- 
que secondaire  fait  défaut, ou  du  moins  ne  s'établit  qu'imparfaitement 
Quoique  les  processus  de  compensation  dont  le  cœur  est  le  siège, 
peuvent  pendant  longtemps  contrebalancer  des  désordres  considé- 
rables de  la  circulation,  néanmoins  il  arrive  que  dans  une  maladie 
cardiaque  compensée,  le  cœur  déjà  forcé  au  delà  de  son  ressort,  n'est 
plus  en  état  de  suffire  à  l'excès  de  travail  qui  lui  est  momentanément 
imposé.  De  là  vient  que  ces  malades  à  affections  cardiaques  compen- 
sées .'ne  sont  exempts  de  tout  malaise  subjectif  de  la  part  de  leur 
maladie,  que  pour  autant  qu'ils  gardent  un  repos  absolu,  tandis  qu'à  la 
moindre  fatigue  corporelle,  les  signes  d'une  circulation  désordonnée 
se  manifestent  à  l'instant.  • 

A  la  longue,  le  muscle  cardiaque  hypertrophié  ne  peut  absolument 
plus  accomplir  la  besogne  énorme  qu'on  réclame  de  lui.  Il  finit 
par  se  produire  un  état  de  i.  fatigue  >  ou  <:  d'insuffisance  du  cœur  >. 
C'est  ou  bien  l'accroissement  de  la  lésion  valvulaire  qui  est  la  cause 
pour  laquelle  l'obstacle  qu'elle  oppose  au  courant  sanguin  ne  peut 
à  la  longue  plus  être  surmonté  complètement  ;  ou  bien  ce  sont  les 
éléments  nerveux  et  musculeux  du  cœur  qui,  par  le  trouble  circula- 
toire qui  s'est  produit  dans  la  substance  cardiaque  elle-même,  sont 
de  plus  en  plus  entravés  dans  leur  fonctionnement.  Bref,  dans  toute 
afifection  du  cœur,  le  moment  finit  par  arriver,  auquel  l'énergie  car- 
diaque a  atteint  sa  limite,  au  delà  de  laquelle  la  compensation  s'arrête. 
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Alors  se  manifestent  de  plus  en  plus  les  conséquences  de  la  stase, 
telles  que  nous  apprendrons  à  les  connaître  plus  loin  dans  les  diffé- 
rents organes,  et  le  malade  finit  par  y  succomber,  au  cas  où  des 
événements  intercurrents  ne  viennent  pas  mettre  plus  tôt  un  terme 
à  son  existence. 

Après  ces  préliminaires  généraux,  dont  Tîntelligence  plus  complète 
ressortira  mieux  de  ce  qui  suivra,nous  passons  à  la  description  spéciale 
de  chaque  affection  du  cœur  en  particulier  et  de  ses  symptômes 

physiques. 

I.  Insuffisance  de  la  valvule'^mitrale. 

L'insuffisance  mitrale  est  une  des  maladies  du  cœur  les  plus  fré- 
quentes. Dans  Tendocardite  aiguë  ou  chronique  elle  se  développe  à  la 
valvule  mitrale  par  rétraction  des  bords  libres  de  la  valvule  ou  par 
raccourcissement  des  colonnes  tendineuses.  Elle  se  produit  rarement 
par  une  adhérence  partielle  des  valvules  aux  parois  ventriculaires. 

A  l'état  normal  la  valvule  mitrale  se  ferme  à  chaque  systole  du 
*  ventricule  gauche.  Elle  empêche  le  reflux  du  sang  du  ventricule 
gauche  dans  Toreillette  gauche.  Si  la  valvule  mitrale  est  insuffisante, 
et  son  occlusion  incomplète,  il  s'ensuit  qu'à  chaque  systole  du  ventri- 
cule gauche  une  partie  du  sang  est  refoulée  dans  l'oreillette  gauche 
par  la  fente  demeurée  ouverte  de  l'orifice  mitral.  Cette  ondée 
anormalement  refluante  rencontre  dans  l'oreillette  le  sang  qui 
afl^ue  des  veines  pulmonaires  dans  une  direction  opposée.  Du  choc 
de  ces  deux  courants  contraires  ainsi  que  de  l'effort  que  fait  l'ondée 
sanguine  rétrograde  pour  repasser  par  la  fente  restée  ouverte  de 
l'orifice  mitral,  il  résulte  dans  le  sang  de  vifs  mouvements  giratoires, 
qui  sont  la  cause  d'un  bruit  systolique  fort,  à  caractère  soufflant  au 
niveau  du  cœur.  Ce  bruit  est  le  plus  prononcé  à  la  pointe  du  comr^ 
conformément  aux  conditions  de  conductibilité  du  thorax.  Cepen- 
dant d'ordinaire,  il  se  propage  bien  au  delà,  de  manière  à  pou- 
voir être  entendu,  quoique  plus  faiblement,  aux  autres  orifices  car- 
diaques. Parfois  même  on  peut  encore  entendre  un  souffle  mitral 
systolique  fort,  au  dos  (à  gauche,  et  souvent  même  à  droite).  Dans 
quelques  cas  seulement,  on  trouve  le  souffle  plus  prononcé  près  de 
la  base  du  cœur  que  de  la  pointe,  par  conséquent  plus  en  rapport 
avec  le  siège  anatomique  de  la  valvule  mitrale.  Outre  le  bruit  de 
souffle  on  entend  souvent  encore  à  la  pointe  le  premier  ton  du  cœur; 
parfois  on  ne  le  perçoit  plus.  Très  souvent  on  n'entend  plus  à  la 
pointe  le  second  ton  du  cœur,  probablement  parce  qu'il  est  voilé  par 
le  prolongement  du  bruit  de  souffle. 
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Comme  roreillette  gauche,  à  chaque  systole  ventriculaîre,  reçoit 
du  sang  de  deux  côtés  —  son  contingent  normal  des  veines  pulmo- 
naires et  de  plus  l'ondée  refluante  anormale  du  ventricule  gauche  — 
il  s'ensuit  qu'elle  se  dilate  fortement.  Pendant  la  diastole  suivante  du 
ventricule  gauche,  la  masse  totale  du  sang  accumulée  dans  l'oreillette 
sous  une  plus  forte  pression  s'écoule  dans  le  ventricule  gauche  à  tra- 
vers l'orifice  mitral  pour  lors  largement  ouvert   (dans   l'hypothèse 
d'une  insuffisance  valvulaire  pure  sans  sténose  concomitante).  On 
voit  par  là,  que  cliaque  réplétion  diastolique  du  ventricule  gauche  doit 
étrCy  dans  l'insuffisance  mitrale  pure,  plus  considérable   qu'à  Vétat 
normal.  Par  conséquent  il  faut  que  le  ventricule  gauche,  dans  la 
systole  subséquente,  se  débarrasse  d'une  quantité  de  sang  anormale- 
ment augmentée.  De  ce  qu'une  partie  seulement  de  ce  sang  passe 
dans  l'aorte  dans  la  direction  du  courant  normal,  et  qu'une  autre 
partie  plus  petite  reflue  dans  l'oreillette,  il  ne   s'ensuit  pas  que  la 
quantité  de  travail  Au  ventricule  gauche  soit  diminuée  en  elle-même. 
On  explique  aussi  par  là  pourquoi  le  ventricule  gauche,  dans  l'insuf- 
fisance mitrale  pure,  se  dilate  par  suite  de  sa  réplétion  diastolique 
plus    considérable   et   s' hypertrophie  par  suite  de  son  surcroît  de 
travail.  La  réplétion  et  la  tension  du  système  artériel  demeurent 
dans  les  conditions  à  peu  près  normales.  Elles  ne  sont  pas  accrues, 
puisque  de    la   grande  masse  de  sang  que  le  ventricule  gauche 
expulse  à  chaque  systole,  une  partie  reflue  dans  l'oreillette.  La  quan- 
tité de  sang  qui  passe  dans  l'aorte  est  par  conséquent  à  peu  près 
normale.  \jt  pouls  radial  dans  l'insuffisance  mitrale  pure  conserve 
donc  sa  force  et  sa  tension  ordinaires. 

Cette  anomalie  du  cours  du  sang  produit  encore  d'autres  eflfets 
dans  l'insuffisance  mitrale.  Nous  avons  déjà  vu  que  Y  oreillette  gauc/u 
se  dilate  par  suite  de  sa  réplétion  excessive.  En  outre  elle  s'hyper- 
trophie,  pour  autant  que  le  permet  la  faiblesse  de  ses  minces  parois 

musculaires.  Malgré  cela,  elle  n'est  pas  en  état  par  elle-même  de 
compenser  le  désordre  que  subit  la  circulation  pulmonaire  de  la 
part  de  l'insuffisance  mitrale.  Or,  le  courant  rétrograde  partant  du 
ventricule  gauche  et  la  tension  plus  élevée  qui  çn  résulte  dans  l'oreil- 
lette gauche  doivent  évidemment  opposer  à  l'écoulement  du  sang 
hors  des  veines  pulmonaires  un  obstacle  anormal.  Cette  stase  se 
transmet  par  voie  régressive  à  travers  les  capillaires  du  poumon  et 
l'artère  pulmonaire  jusqu'au  ventricule  droit.  Elle  se  traduit  sous  le 
rapport  physico-diagnostique  par  Y  accentuation  du  second  ton  pulnto- 
naire.  Le  second  ton  pulmonaire  devient  plus  bruyant,  plus  frappant, 
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«s'accentue», attendu  que  Tocclusion  des  valvules  semî-lunaîresde  l'ar- 
tère pulmonaire  s'opère  alors  à  la  faveur  de  la  pression  anormalement 
forte  qui  règne  dans  cette  artère.  C'est  au  ventricule  </m/ que  revient 
maintenant  la  mission  de  vaincre  cette  stase  anormale  dans  la  petite 
circulation.  Il  est,  en  effet,  en  son  pouvoir  de  vaincre  ces  résistances 
dans  la  circulation  pulmonaire  par  un  surcroît  d'action  et  à  la  suite 
de  cela  il  s'hypertrophie.  Tant  que  l'hypertrophie  du  ventricule 
droit  suffit  à  entretenir  la  circulation  pulmonaire  normale,  la  stase 
ne  se  propage  pas  plus  loin  en  amont  ;  mais  dans  des  périodes  plus 
avancées  des  maladies  du  cœur,  nous  voyons  le  ventricule  droit 
se  paralyser  à  son  tour  et  se  dilater  davantage  par  suite  de  la  stase. 
A  ce  moment  aussi,  l'écoulement  dans  l'oreillette  et  le  ventricule 
droits  du  sang  veineux  de  la  grande  circulation  est  plus  difficile.  Les 
signes  de  la  congestion  veineuse  se  déclarent  ;  les  malades  prennent 
un  aspect  cyanose^  à  la  figure  et  aux  extrémités  se  forment  des 
œdèmes  passifs,  des  symptômes  à^  stase  Jiépatique y  splénique  ^\,  rénale 
se  montrent;  bref  on  voit  se  dessiner  le  tableau  de  la  maladie  du  cœur 
non  compensée. 

Si  maintenant  nous  rassemblons  en  un  seul  faisceau  les  symptômes 
physiques  de  rinsnffisance  mitrale^  les  diverses  méthodes  d'examen 
nous  enseignent  ce  qui  suit. 

Inspection.  —  La  région  cardiaque,  par  suite  de  l'hypertrophie  du 
cœur  paraît  en  général  un  peu  bombée.  La  voussure  est  la  plus  pro- 
noncée chez  les  individus  jeunes  à  thorax  flexible.  Par  suite  de  la 
dilatation  et  de  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche,  le  cJioc  de  la 
pointe  est  un  peu  déplacé  vers  la  gauche,  et  est  d'ordinaire  assez 
fort.  De  plus  on  voit  parfois  (et  l'on  perçoit  à  la  main)  un  soulève- 
ment diffus  dans  toute  la  région  précordiale.  Dans  l'épigastre  on  voit 
souvent  (ou  l'on  sent  à  la  main)  Mnt pulsation  épigastrique  dépendant 
de  l'hypertrophie  du  ventricule  droit.  Dans  les  cas  qui  ne  sont  plus 
complètement  compensés,  la  stase,  dans  le  système  veineux  général 
se  traduit  par  \ aspect  cyanose  du  malade  et  la  turgescence  des  veines 
jugulaires  2i\xcou,Ces  dernières  laissent  voir  parfois  des  mouvements 
ondulatoires  ou  véritablement  pulsatiles  (voyez  plus  loin  :  Insuffisance 
delà  valvule  trîcuspide). 

Palpation.  —  Celle-ci  fait  constater  également  le  renforcement 
anormal  du  choc  de  la  pointe  et  un  léger  déplacement  de  cette  der- 
nière vers  la  gauche.Souvent  par  l'application  delà  paume  de  la  main, 
on  perçoit  à  la  pointe  du  cœur  un  fré?nissement  systolique  (€  frémis- 
sement cataire  »).  Ces  mêmes  ondulations  sanguines  qui  se  révèlent 
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à  l'ouTe  comme  des  murmures,  peuvent  être  perçues  sous  forme  de 
petits  ébranlements  de  la  cage  thoracîque. 

he  pou/s  radia/  est  assez  fort,  le  plus  souvent  régulier.  Le  tracé 
sphygmographique  du  pouls  radial  dans  Tinsuffisance  mitrale  ne 
présente  rien  de  caractéristique. 

Percussion.  —  La  percussion,  au  début,  ne  traduit  qu'une  légère 
augmentation  de  la  matité  cardiaque  vers  la  gauche  et  un  peu  vers  le 
haut;dans  une  phase  plus  avancée,  elle  permet  de  constater  également 
un  accroissement  de  la  matité  cardiaque  vers  la  droite^  occasionnée 
par  l'hypertrophie  et  de  la  dilatation  du  ventricule  droit.  L'ensemble 
de  la  matité  cardiaque  peut  à  la  fin  dépasser  le  bord  stemal  droit 
d'un  ou  de  deux  travers  de  doigt  et  atteindre  à  gauche  la  ligne  ma- 
melonnaire,  même  la  dépasser  un  peu. 

Auscultation.  —  A  la  pointe  du  cœur  on  entend  un  bruit  de  souf- 
fle^ fort,  assez  prolongé  et  purement  systolique^  parfois  en  l'absence 
du  premier  ton,  parfois  indépendamment  de  lui.  Le  second  ton  n'est 
qu'indistinctement  ou  même  nullement  perceptible  à  la  pointe;  par 
contre,  le  second  ton  pulmonaire  est  renforcé  et  accentué.  L'auscultation 
des  vaisseaux  n'offre  rien  de  caractéristique. 

2.  Sténose  de  la  valvule  auriculo-ventriculaire  gauche 

(Rétrécissement  mitral.) 

La  sténose  mitrale  se  développe  souvent  dans  l'endocardite  chro- 
nique de  la  valvule  de  ce  nom  comme  conséquence  d'une  insuffisance 
antécédente.  Les  valvules  deviennent  de  plus  en  plus  racornies  et 
rigides  et  les  sig^nes  du  rétrécissement  se  dessinent  de  plus  en  plus 
à  côté  des  symptômes  de  l'insuflfisance.  Dans  beaucoup  de  cas  donc, 
on  trouve  l'insuffisance  et  la  sténose  de  la  mitrale  qui  se  combinent 
entre  elles.  Cependant  les  caractères  de  la  sténose  prédominent  sou- 
vent de  telle  sorte  qu'on  peut  parfaitement  bien  traiter  du  rétrécis- 
sement mitral  pur. 

Le  trouble  que  la  sténose  mitrale  imprime  à  la  circulation  est 
beaucoup  plus  prononcé  que  celui  qui  résulte  de  l'insuffisance.  Dans 
la  sténose,  Torifice  auriculo-ventriculaire  gauche  peut  à  la  fin  devenir 
d'une  étroitesse  telle  qu'il  livre  à  peine  passage  à  un  crayon  ordinaire. 
L'afflux  du  sang  dans  le  ventricule  gauche  est  conséqucmment  entra- 
vé d'une  manière  considérable.  Pendant  la  diastole  du  ventricule 
gauche  le  sang  doit  s'insinuer  péniblement  à  travers  l'anneau  roidc 
et  étroit  de  l'orifice  mitral.  De  là  résultent  de  nouveau  dans  le  sang 
^es  n^ouvements  ondulatoires  irréguliers  qui,  la  plupart  du  temps, 
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donnent  lieu  à  la  perception  d'un  bruit  diastolique.  La  réplétion  du 
ventricule  gauche  dans  le  rétrécissement  mitral  est  extrêmeriient 
réduite.  II  s^ensuit  que  le  ventricule  gauche  dans  la  sténose  mitrale 
est  d ordinaire  petite  sa  capacité  étroite  et  que  la  quantité  de  sang  lan- 
cée dans  les  artères  lors  de  sa  systole  est  moindre  qu'à  Tétat  normal. 
Il  s'ensuit  encore  que,  si  le  rétrécissement  mitral  est  considérable,  le 
pouls  radial  est  faible  et  petite  et  en  outre,  comme  Texpérience  le 
démontre,  souvent  irrégulier  (v.  fig.  20).  Quand,  ainsi  que  cela  se 
présente,  se  rencontre  dans  une  sténose  mitrale  considérable  une 
hypertrophie  du  ventricule  gauche,  à  laquelle  on  ne  trouve  pas  de 
cause  appréciable,  il  est  à  croire  qu'on  doit  toujours  l'attribuer  à  l'in- 
suffisance mitrale  qui  existait  antérieurement 

L'obstacle  à  l'écoulement  du  sang  dans  le  ventricule  gauche  pro- 
duit de  bonne  heure,  en  cas  de  rétrécissement  mitral,  une  stase  consi- 
dérable qui,  à  travers  l'oreillette  gauche,  les  veines  pulmonaires,  les 
capillaires  du  poumon  et  l'artère  pulmonaire  se  propage  jusqu'au 
cœur  droit.  C'est  l'oreillette  gauche  qui  se  dilate  d'abord  et  s'hyper- 
trophie  dans  sa  paroi.  Néanmoins,  ce  n'est  qu'à  un  faible  degré  qu'elle 


Fi^.  20.  Tracé  du  pouls^dans  la  sténose  mitrale  considérable. 

est  en  état  de  vaincre  l'obstacle  situé  au  rétrécissement  mitral.  Il  n'y 
a  que  le  ventricule  droit,  qui  par  un  surcroît  de  travail  soit  à  même 
d'augmenter  la  pression  dans  les  vaisseaux  pulmonaires,  de  telle  sorte 
que  malgré  l'étroitesse  de  l'orifice  mitral,  une  quantité  de  sang  à  peu 
près  suffisante  puisse  pénétrer  dans  le  ventricule  gauche.  C'est  pour- 
quoi nous  constatons  le  plus  souvent  dans  la  sténose  mitrale  une 
dilatation  et  une  hypertrophie  très»  considérables  du  ventricule  droit, 
La  stase  dans  la  petite  circulation,  qui  se  traduit  physiquement  par 
raccentuation  du  second  ton  pulmonaire,  a  pour  conséquence  une  ectasie 
des  capillaircsdupoumon  qui  sedéveloppe  peu  àpeu.Ensuitese  forment 
d'ordinaire  des  épaississements  à  la  tunique  interne  des  artères  et  des 
veines  pulmonaires. (Comparez  le  chapitre  sur  le  poumon  cardiaque.) 
Les  résultats  de  Y  examen  physique  sont  en  conséquence  les  suivants  : 
Inspection.  —  La  région  prJcordiale  tout  entière  peut  paraître 
légèrement  bombée  par  suite  de  l'hypertrophie  cardiaque.  L'action 
du  cœur  est  d'ordinaire  élargie  à  la  vue,  le  choc  de  la  pointe  n'est 
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pas  renforcé  dans  le  rétrécissement  mitral  pur.  Dans  Vépigastre^  on 
observe  souvent  une  forte  pulsation,  produite  par  le  cœur  droit  Les 
veines  du  cou  sont  souvent  saillantes  et  présentent  les  différentes 
formes  de  mouvement  ondulatoire  et  pulsatile. 

Palpation.  —  La  palpatîon  traduit  également  les  symptômes  qui 
correspondent  à  l'élargissement  de  l'action  cardiaque.  Parfois  même 
on  sent  à  droite  du  sternum  la  pulsation  du  ventricule  droit  dilaté. 
A  la  pointe  du  cœur  on  perçoit,  dans  nombre  de  cas,  un  frémissement 
diastolique^  qui,  à  lui  seul,  pour  ainsi  dire,  affirme  le  diagnostic  d'un 
rétrécissement  mitral.  Ce  frémissement  est  engendré  par  les  mêmes 
mouvements  giratoires  anormaux  du  courant  sanguin  qui  donnent 
naissance  au  bruit  diastolique  (voyez  plus  bas).  Le  pouls  radial  dans 
toute  sténose  mitrale  prononcée  est  petit,  très  souvent  irrégulier. 

Percussion. —  La  percussion  révèle  tout  d'abord  un  élargissement 
de  la  matité  cardiaque  à  droite  jusqu'au  bord  sternal  droit  ou  même 
au  delà.  Souvent  aussi  la  matité  s'étend  plus  loin  à  gauche  que  d'ha- 
bitude. La  cause  en  est  dans  une  hypertrophie  simultanée  du  ventri- 
cule gauche  (voyez  plus  haut),  ou  bien  dans  une  dilatation  si  consi- 
dérable du  cœur  droit,  qu'il  s'ensuit  un  refoulement  du  ventricule 
gauche  à  gauche  et  en  arrière. 

Auscultation.  —  Le  symptôme  d'auscultation  caractéristique  du 
rétrécissement  mitral  c'est  le  bruit  diastolique  à  la  pointe.  Ce  bruit 
n'est  ni  si  fort  ni  si  soufflant  que  le  bruit  systolique  de  l'insuffisance, 
mais  d'ordinaire  il  résonne  plus  à  l'oreille  comme  un  petit  flot  qui 
roule  ou  qui  ruisselle.  Il  a  son  maximum  d'intensité  à  la  pointe  et  ne 
s'étend  que  bien  rarement  vers  la  base  du  cœur.  Attendu  que  le  ven- 
tricule gauche,  comme  nous  venons  de  le  dire,  est  souvent  dans  le 
rétrécissement  mitral  poussé  vers  la  gauche  et  en  arrière  par  le  ven- 
tricule droit  considérablement  hypertrophié,  il  faut,  dans  la  recherche 
de  ce  bruit,  aller  parfois  loin  dans  le  sens  de  la  gauche,  à  l'effet  de  ne 
pas  ausculter  le  cœur  droit  seulement. 

L'origine  de  ce  bruit  est  facile  à  expliquer.  Lors  de  la  diastole  du 
ventricule  gauche,  le  flot  du  sang  doit  se  frayer  un  passage  à  travers 
l'orifice  mitral  rétréci,  ce  qui  donne  lieu,  dans  l'ondée  sanguine,  à  un 
remous  qui  occasionne  le  murmure.  Et  comme  le  sang  qui  passe  à 
travers  cette  étroite  ouverture  n'a  qu'une  vitesse  relativement  minime, 
le  bruit  qui  en  résulte  ne  saurait  être  très  fort  non  plus.  Parfois  même 
il  est  passablement  doux  dans  le  rétrécissement  mitral  extrême.  Il 
arrive  que  le  murmure  ne  se  produit  que  dans  la  seconde  moitié  de 
la  diastole,  surtout  quand,  par  la  contraction  de  l'oreillette  gauche. 
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le  flot  sangfuîn  est  chassé,  par  une  dernière  impulsion,  à  travers  Tétroit 
orifice.  On  appelle  un  tel  bruit  qui  n'est  perceptible  qu'à  la  fin  de  la 
diastole,  du  nom  de  souffle  présystolique^^dLTCQ  qu'il  précède  immédia- 
tement le  premier  ton  du  cœur. 

Il  n'est  pas  rare  du  tout  qu'il  y  art  absence  complète  de  tout  bruit 
dans  le  rétrécissement  considérable.  Quand  de  pareils  cas  ne  tombent 
sous  l'observation  qu'à  leur  dernière  période,  le  rétrécissement  mitral 
peut  aisément  être  méconnu.  Nous-même  avons  pu  voir,  à  plusieurs 
reprises,  dans  la  sténose  mitrale,  le  bruit  manifestement  diastolique, 
c'est-à-dire  présystolique  qui  avait  existé  jusqu'alors,  se  dissiper  peu 
à  peu  et  complètement  par  la  progression  de  la  maladie  du  cœur. 
Il  est  probable  que  dans  ces  cas,  la  vitesse  du  courant  à  travers 
l'étroite  ouverture  est  devenue  si  minime,  qu'il  ne  se  produit  plus 
guère  de  bruit  perceptible.  Les  tons  qu'on  continue  d'entendre  déri- 
vent probablement  du  ventricule  droit. 

Le  premier  ton  à  la  pointe  est  conservé  dans  le  rétrécissement 
mitral  pur,  il  est  même  souvent  particulièrement /<7r/  et  bien  frappé. 
Dans  l'insuffisance  concomitante  de  la  valvule,  on  perçoit  un  souffle 
systolique  en  sus  du  premier  ton,  ou  le  remplaçant. 

On  observe  presque  constamment  \ accentuation^  souvent  très  con- 
sidérable, du  second  ton  pulmonaire^  conséquence  de  la  forte  tension 
anormale  de  l'artère  pulmonaire.  Ce  renforcement  ne  fait  défaut  que 
chez  les  personnes  très  exsangues  et  affaiblies,  ou  bien  quand  il  existe 
en  même  temps  une  insuffisance  de  la  valvule  tricuspide  (voyez  ci- 
dessous).  Il  arrive  très  souvent  que  le  second  ton  à  la  base  du  cœur 
est  <L  partagé  en  deux  »  (dédoublé).  A  raison  de  l'inégalité  de  tension 
qui  existe  dans  l'artère  pulmonaire  et  dans  l'aorte,  l'occlusion  dias- 
tolique des  valvules  semi-lunaires  dans  ces  deux  vaisseaux  ne  s'opère 
pas  simultanément;  d'où  il  résulte  que  ces  deux  tons  se  perçoivent 
l'un  aussitôt  après  l'autre.  Bien  que  ce  dédoublement  du  second  ton 
soit  d'une  fréquence  remarquable  dans  le  rétrécissement  mitral,il  n'en 
constitue  pourtant  pas,  comme  on  l'a  prétendu,  un  signe  pathogno- 
monique. 

Le  rétrécissement  mitral  est  une  des  plus  graves  maladies  du  cœur. 
Il  donne  presque  toujours  lieu  à  des  malaises  subjectifs  plus  considé- 
rables que  l'insuffisance  mitrale.  Il  est  vrai  qu'en  ce  cas  aussi,  l'hyper- 
trophie du  ventricule  droit  peut  créer  pour  un  temps  une  compensa- 
tion presque  complète  ;  seulement  les  signes  d'une  stase  considérable 
se  déclarent  d'assez  bonne  heure  dans  la  circulation  pulmonaire  et 
ensuite  dans  les  veines  de  la  grande  circulation.  La  gêne  respiratoire 
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devient  plus  intense  et  petit  à  petit  se  produisent  les  manifestations 
hydropiques,  qui  provoquent  Tissue  mortelle. 

3.  Insuffisance  des  valvules  semi-lunaires  de  l'aorte. 

L'insuffisance  des  valvules  aortiques  se  produit  le  plus  souvent 
par  la  rétraction  qui  s'opère  aux  bords  libres  des  valvules.  Il  arrive 
moins  fréquemment  que  des  déchirures,  de$  perforations  ou  des 
adhérences  des  valvules  aux  parois  vasculaires,  provoquent  l'insuffi- 
sance. L'origine  de  toutes  ces  altérations  consiste  soit  dans  Fendo- 
cardite  des  valvules,  soit  dans  Paiftérome  artériel  généralisé,  qui,  de 
la  tunique  interne  de  l'aorte,  s'étend  petit  à  petit  jusqu'aux  valvules. 

La  fonction  des  valvules  aortiques  consiste  en  ce  que,  au  moment 
de  la  diastole  du  ventricule  gauche,  elles  se  ferment  exactement, 
pour  empêcher  tout  retour  du  sang  de  l'aorte  dans  le  ventricule 
gauche.  Si  les  valvules  sont  insuffisantes,  c'est-à-dire  si  l'occlusion 
en  est  incomplète,  il  s'ensuivra  qu'à  chaque  diastole  une  ondée  ré- 
trograde refluera  de  l'aorte  dans  le  ventricule  gauche.  De  cette  ma- 
nière,le  ventricule  gauche  lors  de  la  diastole  reçoit  du  sang  de  deux 
côtés  à  la  fois  :  celui  qui  s'écoule  normalement  de  l'oreillette  gauche 
et  celui  qui  vient  en  partie  de  l'aorte  par  le  flux  de  retour.  Ces  deux 
vagues  sanguines  marchant  l'une  contre  l'autre  se  rencontrent  dans 
le  ventricule  gauche  pendant  sa  diastole,  donnent  lieu  à  un  tour- 
billonnement tumultueux  et  conséquemment  à  un  bruit  diastoliqne 
caractéristique. 

Par  suite  de  l'extension  démesurée  du  ventricule  gauche  à  chaque 
diastole,  le  ventricule  à  la  fin,  demeure  dans  un  état  de  dilatation 
permanente.  La  dilatation  du  ventricule  gauche  constitue  par  consé- 
quent un  fait  anatomique  constant  dans  toute  insuffisance  aortiquc 
et  ne  se  traduit  pas  seulement  par  l'aggrandissement  de  la  cavité 
tout  entière  du  ventricule,  mais  aussi  par  un  aplatissement  très 
caractéristique  des  colonnes  cJtarnues  et  des  muscles  papillaires.  De 
plus,  la  réplétion  diastolique  anormalement  accrue  du  ventricule 
gauche  provoque  aussi  un  surcroît  d'action  de  celui-ci.  Car  le  ven- 
tricule gauche  doit  à  chaque  systçle  chasser  une  quantité  de  sang 
beaucoup  plus  grande  que  dans  l'état  normal,  ce  qui  est  vraiment 
pour  lui  comme  une  sorte  de  travail  de  Sisyphe,  attendu  qu'une  par- 
tie du  sang  qu'il  vient  de  propulser,  lui  revient  constamment  Quoi 
qu'il  en  soit,  cette  plus  grande  somme  de  travail  amène  nécessaire- 
ment une  hypertrophie  finale  du  ventricule  gauche^  qui  peut  atteindre 
les  plus  hauts  degrés  qu'on  ait  observés. 
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.    De  ce  que  nous  venons  de  dire  on  déduira  aisément  les  symptômes 
physiques  de  Tinsuffisance  aortique. 

Inspection.  —  L'hypertrophie  considérable  du  ventricule  gauche 
occasionne  souvent  une  voussure  notable  de  toute  la  région  cardia- 
que. On  remarque  surtout  le  cJioc  très  renforcé  de  la  pointe  déplacée 
en  bas  et  vers  la  gauche.  Il  est  visible  d'ordinaire  dans  le  sixième 
espace  intercostal,  en  dehors  de  la  ligne  mamelonnaire  gauche, 
parfois  même  dans  la  ligne  axillaire  antérieure.  En  outre,on  observe 
souvent  un  ébranlement  largement  diffusdetoutelarégion précordiale. 

Palpation.  —  La  palpation,  plus  encore  que  l'inspection,  révèle 
combien  l'action  cardiaque  a  augmenté  en  surface.  Le  choc  de  la 
pointe  présente  une  forte  résistance  et  un  léger  soulèvement  manifeste^ 
de  sorte  que  le  doigt  qu'on  y  place  ou  le  stéthoscope  qui  y  repose  est 
repoussé  à  chaque  systole.  (Voyez  plus  loin,  symptômes  aux  artères.) 

Percussion.  —  La  percussion  démontra  T extension  vers  la gauc/ie^ 
au  delà  de  la  ligne  mamelonnaire  gauche,  même  jusqu'à  la  ligne 
axillaire  antérieure,  de  la  matité  cardiaque;  extension  jqui  résulte  de 
Thypertrophie  et  de  la  dilatation  du  ventricule  'gauche.  La  limite 
supérieure  de  la  matité  cardiaque  est  normale,  ou  commence  plus 
en  haut,  à  la  troisième  côte  déjà.  La  limite  droite  est  au  bord  stemal 
gauche  comme  à  l'état  normal,  mais  peut  aussi  être  reculée  davan- 
tage vers  la  droite,  soit  parce  que  le  ventricule  gauche,  par  son 
volume  même,  produit  un  élargissement  de  la  masse  du  cœur  vers 
la  droite,  soit  parce  que  le  ventricule  droit  est  également  atteint 
d'hypertrophie.  Ce  dernier  phénomène  se  présente  dans  l'insuffisance 
aortique  piire,  quand,  la  compensation  étant  devenue  insuffisante,  la 
stase  se  propage  dans  un  sens  régressifà  partir  du  ventricule  gauche, 
à  travers  la  circulation  pulmonaire,  jusqu'au  cœur  droit 

On  peut  encore  faire  observer  ici,  que  l'aorte  ascendante  subît 
parfois  dans  l'insuffisance  aortique  une  dilatation  considérable  à 
force  d'être  encombrée  par  la  masse  de  sang  qui  vient  y  affluer. 
C'est  à  cette  dilatation  de  l'aorte  ascendante  qu'il  faut  rapporter  une 
certaine  zone  de  matité  qu'on  constate  parfois,  dans  l'insuffisance 
aortique,  à  l'extrémité  sternale  du  deuxième  espace  intercostal  droit. 

Auscultation.  —  L'insuffisance  des  valvules  aoitiques  est  carac- 
térisée par  un  souffle  diastolique  fort,  le  plus  souvent  prolongé,  dont 
l'origine  a  été  expliquée  plus  haut.  L'endroit,  où  ce  souffle  a  son 
maximum  d'intensité,  n'est  pas  l'extrémité  sternale  du  deuxième 
espace  intercostal  droit,rendroit  d'élection  de  l'auscultation  de  l'aorte, 
mais  il  est  presque  toujours  ramené  vers  la  gauche.  Conformément 
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à  la  marche  rétrograde  du  sang  vers  le  ventricule  gauche,  laquelle 
donne  naissance  au  souffle,  on  trouve  le  maximum  d'intensité  de 
celui-ci  au  niveau  de  la  partie  supérieure  du  sternum  ou  même  au 
bord  sternal  gauche.  Ce  souffle  diastolique  est  parfois  aussi  percep- 
tible à  la  pointe  du  cœur,  bien  que  légèrement.  Au  moment  de  la 
systole^  on  entend,  au  niveau  de  l'aorte,  le  premier  ton  normal  ou  si- 
multanément un  bruit  bref  et  rude,qu^nd  les  altérations  des  valvules 
aortiques  ont  provoqué  en  même  temps  un  léger  rétrécissement  de 
Torifice.  Il  est  très  digne  de  remarque,  ainsi  que  Traubc  Ta  démontré 
le  premier,qu'à  la  pointe  du  cœur  on  ne  perçoit  souvent  le  premier  ton 
que  d'une  manière  indistincte  et  étouffée,  ou  bien  qu'on  entend  en 
sa  place  un  court  souffle  systolique.  Cet  obscurcissement  du  premier 
ton  à  la  pointe  présente  un  certain  intérêt  théorique  en  ce  sens  qu'il 
constitue  un  argument  contre  l'hypothèse  qui  identifie  le  premier  ton 
mitral  avec  un  ton  musculaire.  En  effet,  dans  cet  ordre  d'idées 
on  ne  s'expliquerait  pas  comment  dans  l'insuffisance  aortique  le 
premier  ton  deviendrait  si  indistinct,  nonobstant  l'hypertrophie  et 
l'énergie  renforcée  du  ventricule  gauche.  Mais  si  l'on  considère  le 
premier  ton  ventriculaire  comme  un  ton  valvulaire  qui  se  passe  à  la 
mitrale,  alors,  d'après  Traube,  son  absence  dans  l'insuffisance  aor- 
tique pourrait  s'interpréter  en  ce  sens  que,  dans  ces  conditions,  la 
valvule  mitrale  pendant  la  diastole  ventriculaire  éprouve  déjà  un 
certain  degré  de  tension  par  suite  de  l'ondée  refluante.  Le  surplus 
de  tension,  qui  vient  s'y  ajouter  encore,  lors  de  la  systole  ventricu- 
laire, ne  suffit  pas  pour  faire  produire  des  tons  à  la  valvule,  attendu 
que  le  ton  valvulaire  ne  dépend  pas  de  l'intensité  absolue  de  la  ten- 
sion, mais  du  degré  de  son  renforcement  subit.  Le  souffle  systolique 
qu'on  entend  parfois  à  la  pointe  du  cœur  dans  l'insuffisance  aortique 
peut  tenir  à  une  véritable  insuffisance  mitrale  concomitante.  Mais  il 
se  peut  aussi  qu'il  soit  simplement  dû  à  une  insuffisance  relative  de 
la  mitrale,  quand  cette  valvule,  quoique  étant  dans  son  état  normal, 
n'est  plus  apte,  à  raison  de  la  dilatation  qu'a  subie  le  ventricule 
gauche,  à  pourvoir  à  la  fermeture  complète  de  l'orifice  auriculo- 
ventriculaire. 

Symptômes  aux  artères  périphériques.  —  Les  artères  péri- 
phériques peuvent,  dans  l'insuffisance  aortique,  présenter  des  symp- 
tômes tellement  remarquables,  qu'ils  exigent  une  courte  description 
spéciale.  Ce  qui  frappe  surtout  ce  sont  les  forts  soulèvements  non 
seulement  des  grosses  artères,  mais  aussi  de  celles  de  moindre  ca- 
libre et  dont  on  ne  voit  aucunement  les  pulsations  dans  les  cîrcons- 
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tances  ordinaires.  Non  seulement  on  peut  voir  Et  sentir  la  forte 
pulsation  des  carotides,  mais  on  voit  également  battre  avec  violence 
l'artère  brachiale,  ordinairement  devenue  sinueuse,  l'artère  radiale,  la 
cubitale,  la  temporale,  la  pédieuse,  et  ainsi  de  suite.  Au  foie  on  perçoit 
souvent  le  pouls  hépatique  artériel  à  travers  les  parois  abdominalesi 

Mais  ce  qui  caractérise  avant  tout  l'insunîsance  aortique,  c'est  la 
chute  rapide  de  la  ligne  de  descente  du  pouls,  le  pouls  bondissant,  tel 
qu'on  le  perçoit  surtout  à  la  radiale.  Uns  énorme  masse  de  sang  est 
lancée  dans  les  artères  par  le  ventricule  gauche  hypertrophié  et 
dilaté:  de  là  l'élévation  de  la  ligne  ascensionnelle  du  pouls.  Mais 
commc,dans  la  diastole  ventrîculaire  subséquente,  le  sang  S'écoule 
selon  deux  directions,  vers  les  capillaires  et  en  reflux  vers  le  vefttri* 
cule,  il  en  résulte  qu'à  la  forte  ascension  de  l'ondée  sanguine,  succède 
une  chute  excessivement  rapide  et  profonde,  condition  qui  rend 
compte  du  pouls  i.  bondissant  »  «  sautillant  %  (pulsus  celer)  de  l'in- 
suffisance aortique.  Cette  qualité  du  pouls  ressort  à  toute  évidence 
de  son  tracé  spkygmographique  (voyez  fig,  21).  Cette  ondée  anormale 
de  retour  se  fait  même  sentir  jusque  dans  les  capillaires.  Il  n'est 


Fig.  31.  Tiac^  dD  poul)  dant  l'insuffiuncc  ionique. 

pas  rare  que  chez  les  malades  atteints  d'insuffisance  aortique  on    . 
voie  aux  ongles  des  doigts    une   pâleur   manifeste  se  déclarer  à 
chaque  diastole  cardiaque  {Pouls  capillaire  de  Quincke). 

Les  phénomènes  d'auscultation  artérielle  dépendent  aussi  en  partie 
du  changement  de  tension  que  subît  la  paroi  des  artères.  Sur  le 
trajet  de  la  carotide,  on  entend  très  souvent  un  bruit  systolique 
court  et  rude.  Le  second  ton  artériel,  qui  est  incontestablement  le 
second  ton  aortique  propagé,  fait  défaut.  En  sa  place,  on  entend 
souvent  encore  un  faible  retentissement  du  souffle  diastolique  de 
l'aorte.  Les  tons  des  artères  de  moyen  et  de  petit  calibre  sont  très 
caractéristiques.  Sur  le  trajet  de  la  crurale,  de  la  brachiale,  parfois 
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aussi  de  la  radiale,  de  la  cubitale,  de  l'arcade  palmaire,  de  la 
pédieuse,  on  entend  clairement,  quand  on  appuie  doucement  le 
stéthoscope,  un  ton  valvulaîre,  qui,  sous  une  pression  plus  forte, 
surtout  quand  il  s'agit  d'un  gros  vaisseau,  se  transforme  en  un  bruit 
sténosique  intense.  Un  phénomène  assez  fréquent,  c'est  le  ton 
redoublé  à  la  crurale  {ton  redoublé  de  Traube),  sur  la  genèse  et  l'in- 
terprétation duquel  on  a  disserté  longuement  danè  ces  dernières  an- 
nées. Ces  tons  redoublés  se  suivent  l'un  l'autre  de  si  près,  que  le 
premier  retentit  comme  l'annonce  du  second,  ou  bien  ils  sont  séparés 
l'un  de  l'autre  paf  un  plus  long  intervalle,  comme  les  deux  tons  du 
cœur.  Traube  expliquait  l'origine  du  premier  ton  par  une  tension 
subite  de  la  paroi  artérielle  (comme  dans  le  ton  crural  simple)  et  le 
second  par  sa  subite  détente,  Friedreich  a  fait  observer  dans  la  suite 
que  dans  l'insuffisance  tricuspide  qui  accompagne  l'insuffisance  aor- 
tique,  un  bruit  peut  naître  également  dans  la  veine  crurale  par  la 
tension  des  valvules  veineuses.  Il  est  d'ailleurs  probable  que  le  bruit 
redoublé  de  la  crurale  a  des  origines  diverses.  Il  est  vrai  qu'il  se  ma- 
nifeste le  plus  fréquemment  dans  l'insuffisance  aortique,  mais  on  l'a 
observé  à  plusieurs  reprises  déjà  dans  d'autres  affections  cardiaques 
(par  exemple  dans  le  rétrécissement  mitral).  Plus  rare,mais  presque 
exclusivement  propre  à  l'insuffisance  aortique,  est  le  bruit  qu'on  ap- 
pelle souffle  redoublé  At,  Durozier.  Il  consiste  en  ce  qu'en  appuyant 
avec  le  stéthoscope  sur  la  crurale,  on  entend  deux  souffles  manifes- 
tement séparés  l'un  de  l'autre,  dont  le  premier  est  produit  par  le 
passage  de  l'ondée  systolique  et  le  second  par  le  courant  rétrograde 
venant  anormalement  du  système  vasculaire  périphérique  à  travers 
l'artère  artificiellement  rétrécie. 

L'insuffisance  aortique  est  une  affection  cardiaque  d'une  bénignité 
relative  pour  le  malade,  à  telle  enseigne  que  pendant  des  années 
l'hypertrophie  du  ventricule  gauche  peut  la  compenser  presque 
complètement.  Beaucoup  de  malades  atteints  d'une  insuffisance 
aortique  modérée  se  disent  parfaitement  bien  portants  et  sont  même 
capables  de  faire  face  à  un  travail  assez  rude.  Ils  n'ont  pas  non  plus 
cette  teinte  légèrement  cyanosée,  commune  à  presque  tous  les  ma- 
lades atteints  de  lésions  mitrales,  mais  une  coloration  normale  ou 
pâle.  Pourtant,  si  les  indices  de  la  rupture  de  la  compensation  vien- 
nent à  se  déclarer,  c'est  tout  juste  dans  l'insuffisance  aortique  que  se 
produisent,  avec  le  plus  de  promptitude,  les  manifestations  consé- 
cutives les  plus  graves.  Le  cœur  gauche  n'est  plus  en  état  de  rem- 
plir l'énorme  surcroit  de  travail  auquel  il  est  sollicité.  La  stase  san- 
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guîne  conséquemment  se  transmet  par  voie  régressive  à  travers  le 
circuit  vasculaire  du  poumon  jusqu'aux  veines  de  la  grande  circula- 
tion. La  gêne  respiratoire  s'accentue,  des  œdèmes  se  montrent  et 
les  malades  succombent  avec  les  signes  de  Thydropisie  généralisée. 
Nous  traiterons  plus  loin  avec  plus  de  détail  de  certains  phénomè- 
nes intercurrents  propres  à  l'insuffisance  aortique  (hémorrhagie  cé- 
rébrale, péricardite). 

4.  Sténose  de  l'orifîce  aortique. 

Abstraction  faite  des  légers  degrés  de  rétrécissement  aortique,  qui 
viennent  assez  souvent  compliquer  l'insuffisance,  la  sténose  plus  con- 
sidérable de  l'orifice  aortique  est  une  maladie  rare.  Elle  est  la  consé- 
quence des  épaîssissements  et  des  incrustations  prononcés,  comme 
aussi  des  adhérences  entre  elles  des  valvules  aortiques.  Le  rétrécis- 
sement peut  être  poussé  au  point,  qu'à  la  fin  l'orifice  ne  présente 
plus  qu'une  étroite  fente,  à  travers  laquelle  le  ventricule  gauche  doit, 
lors  de  sa  systole,  forcer  le  sang  à  passer.  Le  tourbillon  qui  naît 
dans  le  sang  à  cette  occasion  donne  lieu  à  un  souffle  systoliqueforU'L& 
ventricule  gauche  est  contraint  de  fournir  une  plus  grande  somme  de 
travail  par  suite  de  l'augmentation  de  résistance  à  l'orifice  aortique  et 
conséquemment  il  s'>S>'/^r/r£;/A/>.  Et  comme  la  propulsion  de  son  con- 
tenu à  travers  l'étroit  passage  demande  plus  de  temps  que  dans  les 
circonstances  ordinaires,  on  note  parfois  dans  le  rétrécissement  aor- 
tique un  ralentissement  sensible  du  pouls.  En  même  temps  le  pouls  est 
petite  comme  cela  se  conçoit,  l'artère  contractée  et  dure  au  toucher. 

A  l'examen  physique  du  cœur  on  trouve  le  choc  de  la  pointe  dé- 
placé en  dehors,  conformément  à  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche. 
Malgré  cela,  il  n'est  nullement  renforcé  d'une  façon  notable,  parfois 
même  il  est  remarquablement  faible^  état  qui  s'explique  en  partie  par  la 
contraction  plus  lente  du  ventricule,  en  partie  pari'absence  du  choc  en 
retour  (comparez  la  théorie  du  choc  cardiaque  de  Gutbrodt-Scoda). 

La  percussion  démontre  que  la  matité  cardiaque  s'est  étendue  vers 
la  gauche.  Ce  n'est  que  plus  tard,  quand  la  stase  s'est  propagée  régres- 
sivement  à  travers  la  circulation  pulmonaire,  que  le  ventricule  droit 
se  dilate  et  s'hypertrophie  dans  des  proportions  modérées. 

A  V auscultation  on  entend  au  niveau  de  l'aorte  un  bruit  systolique 
<L  de  scie  >  très  fort  d'ordinaire,  se  tirant  en  longueur  ^t  se  propageant 
suivant  la  direction  de  l'aorte,  c'est-à-dire  vers  la  droite^  contraire- 
ment au  souffle  diastolique  de  l'insuffisance  aortique.  Son  maximum 
d'intensité  est  communément  à  l'extrémité  stemale  du  deuxième 
espace  intercostal  droit  ;  cependant  on  peut  l'entendre  à  un  degré 
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moindre  dans  toute  l'étendue  à  peu  près  de  la  région  précordîalc. 
Sur  la  carotide  il  est  parfois  encore  assez  clairement  perceptible.  Le 
second  ton  aortique  est  faible  ou  existe  à  peine.  Quand  la  valvule  est 
en  même  temps  insuffisante  il  est  remplacé  par  un  souffle  diastolique. 

Les  qualités  du  pouls  ont  déjà  été  mentionnées  plus  haut  Le  pouls 
est  petit  et  contraste  même  parfois  avec  la  force  du  choc  de  la  pointe; 
dans  les  cas  à  compensation,  il  est  régulier  et  un  peu  ralenti.  Le  tracé 
sphygmographique  fait  voir  (voyez  figure  22)  le  peu  d'amplitude  de 
l'ondée  sanguine,  de  même  que  la  lenteur  relative  de  l'ascension  et 
de  la  descente  du  tracé  linéaire  du  pouls. 

Un  rétrécissement  aortique  peut  pendant  longtemps  être  assez 
bien  toléré  par  le  malade.  Dans  les  rétrécissements  très  prononcés, 
se  déclarent  parfois  des  symptômes  particuliers  qui  doivent  être  pro- 
bablement rapportés  à  de  Vanémie  cérébrale,  comme  des  accès  de 


Fig^.  22.  Tracé  du  pouls  dans  la  sténose  aortique. 

vertige  et  de  lipothymie.  On  a  même  observé  des  attaques  d'épilcp- 
sie.  Au  reste,  on  voit  se  produire  à  la  fin  les  mêmes  troubles  de  com- 
pensation que  dans  toutes  les  autres  lésions  valvulaires.  La  marche 
générale  de  la  maladie  est  moins  favorable  dans  le  rétrécissement 
que  dans  l'insuffisance  aortique,  mais  d'autre  part  plus  bénigne 
que  dans  le  rétrécissement  mitral. 

5.  Insuffisance  de  la  valvule  tricuspide. 

L'insuffisance  de  la  valvule  tricuspide  ne  se  montre  que  bien  rare- 
ment comme  affection  cardiaque  protopathique.  Mais  Yinsuffisance 
tricuspide  conséaitive  qui  vient  compliquer  les  lésions  valvulaires 
préexistantes  du  cœur  gauche,  est  assez  fréquente  et  a  par  consé- 
quent de  l'intérêt  pratique.  Elle  résulte  ou  bien  d'une  endocardite  se- 
condaire de  la  valvule  tricuspide  tout  comme  pour  l'insuffisance 
mitrale,  ou  bien  elle  constitue  ce  qu'on  appelle  une  insuffisance  tricus- 
pide re/ative.On  désigne  de  ce  nom  cette  insuffisance  qui  se  développe 
quand,  par  suite  de  la  dilatation  progressive  du  ventricule  droit,  les 
rebords  de  la  valvule  tricuspide,  bien  qu'étant  dans  leur  état  normal, 
ne  peuvent  plus  venir  en  contact. 

La  conséquence  inévitable  de  toute  insuffisance  tricuspide,  c'est 
qu'à  chaque  systole  du  ventricule  droit  une  ondée  rétrograde  passe 
dans  l'oreillette  droite  par  l'orifice  auriculo-vcntriculaire  demeuré 
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ouvert,  et  de  là  dans  le  système  veineux  général.  Toute  insuffisance 
tricuspîde  qui  vient  se  surajouter  à  une  autre  lésion  cardiaque  doit 
par  conséquent  augmenter  encore  la  stase  dans  les  veines  de  la  grande 
circulation  et  constitue  de  cette  manière  une  complication  fâcheuse. 
L'insuffisance  tricuspide  n'a  une  valeur  de  compensation  que  pour 
autant  qu'elle  décharge  la  circulation  pulmonaire  encombrée.  Attendu 
qu'une  partie  du  sang  repasse  du  ventricule  droit  dans  les  veines,  il 
s'ensuit  qu'une  quantité  de  sang  moindre  qu'à  l'état  normal,  entre 
dans  l'artère  pulmonaire.  La  diminution  dans  la  tension  de  l'artère 
pulmonaire  qui  en  résulte,  se  traduit  à  l'auscultation  par  la  suppres- 
sion (te  t accentuation  du  second  ton  pulmonaire^  ce  qui  a  lieu  aussitôt 
que  l'insuffisance  tricuspide  vient  s'ajouter  aux  lésions  mitrales. 

On  se  rend  compte  de  \ hypertrophie  du  ventricule  droit  comme 
conséquence  de  l'insuffisance  tricuspide  exactement  de  la  même  façon 
qu'on  s'explique  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche  dans  l'insuffi- 
sance mitrale  ;  à  savoir  par  l'afflux  du  sang  en  masse  plus  considérable 
et  sous  une  plus  forte  pression  dans  le  ventricule  droit  lors  de  sa  dia- 
stole. Dans  tel  cas  donné  pourtant,  cet  effet  de  l'insuffisance  tricuspide 
n'est  que  rarement  susceptible  d'une  démonstration  rigoureuse,  atten- 
du qu'indépendamment  de  cela,  et  par  la  seule  influence  de  l'affection 
du  cœur  gauche,  le  ventricule  droit  est  déjà  atteint  d'hypertrophie. 

Le  symptôme  qui  aide  le  mieux  à  diagnostiquer  l'insuffisance 
tricuspide  secondaire,  c'est  \q  pouls  veineux.  La  cause  en  réside  dans 
le  courant  rétrograde  produit  par  chaque  systole  du  ventricule  droit. 
Tant  que  les  valvules  veineuses  peuvent  encore  se  fermer  au  delà 
du  bulbe  de  la  veine  jugulaire,  on  ne  constate  que  le  pouls  bulbaire. 
Bientôt  cependant  les  valvules  deviennent  insuffisantes  à  leur  tour 
par  l'impulsion  incessante  du  sang,  et  alors  on  voit  se  produire  un 
véritable  et  fort  pouls  veineux  dans  toute  l'étendue  de  la  veine 
jugulaire  jusqu'à  la  région  mastoïdienne.  Très  souvent  la  seule 
contraction  de  l'oreillette  droite  suffit  à  provoquer  manifestement 
un  léger  soulèvement  de  la  veine  qui  précède  immédiatement  la 
pulsation  véritable  occasionnée  par  la  systole  ventriculaire  (pouls 
veineux  anadicrote).  Le  pouls  veineux  jugulaire  est  parfois  plus  fort 
du  côté  droit  du  cou  que  du  côté  gauche  à  cause  de  la  direction  plus 
rectilîgnc  du  tronc  veineux  brachio-céphalique  droit.  De  plus,  il  faut 
remarquer  que  le  pouls  de  la  veine  jugulaire  n'est  pas  un  signe  abso- 
lument certain  de  l'insuffisance  tricuspide,  puisque  dans  l'hyper- 
trophie du  cœur  droit,  même  sans  insuffisance  tricuspide,  il  peut  se 
produire,  nonobstant  l'occlusion  des  valvules. 
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Quand  il  existe  un  battement  dans  le  bulbe  de  la  veine  jugulaire, 
alors  que  la  valvule  jugulaire  est  encore  susceptible  de  se  fermer,  on 
peut,  en  la  fermant,  provoquer  un  ton  valvulaire  veineux  doucement 
perceptible.  On  pourrait  également,  comme  nous  Tavons  signalé  plus 
haut,  faire  naitre  un  ton  en  cas  d'insuffisance  tricuspide  en  mettant  les 
valvules  de  la  veine  crurale  en  état  de  tension.  Il  est  très  rare  qu'on 
puisse  constater  par  la  vue  une  pulsation  aux  grosses  veines  des 
extrémités.  Au  contraire,  on  perçoit  assez  fréquemment  au  toucher  un 
pouls  veineux  hépatique  dans  l'insuffisance  tricuspide.  Ce  pouls  peut 
même  dans  beaucoup  de  cas  être  très  net^  même  en  l'absence  du 
pouls  veineux  jugulaire,  parce  que  la  veine  cave  est  exempte  de 
valvules  jusqu'aux  veines  hépatiques. 

U auscultation^  au  niveau  du  cœur  droit,  fait  entendre,  dans  Tin- 
suffisance  tricuspide,  par  suite  de  la  régurgitation  de  l'ondée  san- 
guine,  un  souffle  systoliçue  qui  a  son  maximum  d'intensité  à  la  partie 
inférieure  du  sternum  ou  bien  à  l'extrémité  sternale  de  la  cinquième 
côte  droite.  La  signification  diagnostique  de  ce  souffle  perd  de  sa 
valeur,  parce  qu'on  ne  peut  pas  toujours  le  séparer  du  souffle  mitral 
systolique  qui  existe  parfois  simultanément. 

6.  Rétrécissement  de  rorifice  auriculo-ventriculaire  droit. 

La  sténose  de  l'orifice  tricuspide  est  une  affection  excessivement 
rare  et  par  conséquent  sans  valeur  pratique;  jusqu'ici  on  l'a  rencontrée 
le  plus  souvent  à  titre  de  l/sion  cardiaque  congénitale^  presque  tou- 
jours combinée  avec  d'autres  anomalies  de  développement  du  cœur. 

On  peut  facilement  se  représenter  théoriquement  les  signes  phy- 
siques du  rétrécissement  tricuspide.  Ses  suites  les  plus  prochaines 
doivent  consister  en  une  forte  dilatation  de  V oreillette  droite  et  la 
production  d'un  souffle  diastolique^  voire  même  présystolique  au 
niveau  du  cœur  droit.  A  raison  de  la  rareté  et  des  circonstances  com- 
pliquantes de  ces  cas,  on  n'a  eu  jusqu'à  présent  que  très  peu  d'occa- 
sions de  voir  la  réalisation  de  ces  données  théoriques  au  lit  du  malade. 

\j&  pronostic  de  cette  affection  cardiaque  est  tout  à  fait  défavorable, 
puisqu'il  n'y  a  guère  moyen  de  se  figurer  une  compensation  de 
longue  durée  de  cette  maladie  par  un  surcroît  d'activité  de  l'oreillette 
droite. 

7.  InsuflBsance  des  valvules  pulmonaires. 

L'insuffisance  des  valvules  pulmonaires  est  également  une  affection 
cardiaque  exceptionnelle.  Elle  se  présente  à  l'état  d'anomalie  congé- 
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nitale,  souvent  combinée  avec  d'autres  vices  de  conformation,  ou  bien 
comme  maladie  acquise  après  la  naissance.  Les  altérations  valvulaires 
anatomiques  qui  provoquent  cette  insuffisance,  sont  identiques  à 
celles  qui  donnent  lieu  à  l'insuffisance  aortique. 

Les  symptômes  physiques  de  cette  maladie  valvulaire  consistent 
principalement  eri  une  dilatation  et  une  hypertrophie  considérables  du 
ventricule  droit  que  la  percussion  démontre  ;  et  puis  en  un  fort  souffle 
diastolique  au  niveau  de  Tartère  pulmonaire.  Ces  symptômes  s'ex- 
pliquent exactement  de  la  même  manière  que  les  symptômes  entiè- 
rement analogues  qu'on  observe  au  ventricule  gauche  dans  l'insuffi- 
sance aortique. 

En  général,  il  paraît  que  l'insuffisance  pulmonaire,  à  l'instar  de 
l'insuffisance  aortique,  peut  pendant  longtemps  être  assez  bien  com- 
pensée par  l'hypertrophie  du  ventricule  droit.  Dans  beaucoup  de  cas, 
il  semble  aussi  que  la  perméabilité  simultanée  du  trou  ovale  ait  une 
influence  favorable,  en  ce  sens  que  grâce  à  elle,  la  stase  diminue  dans 
l'oreillette  droite  et  dans  les  veines  de  la  grande  circulation,  et  que 
par  là  la  réplétion  du  ventricule  gauche  est  rendue  plus  facile. 

8.  Rétrécissement  de  l'orifice  pulmonaire  (Sténose  pulmonaire). 

Tandis  que  dans  la  vie  extra-utérine  la  sténose  pulmonaire  acquise 
est  tellement  exceptionnelle  qu'elle  ne  présente  qu'un  minime  intérêt 
pratique,  la  sténose  pulmonaire  congénitale  possède  une  importance 
beaucoup  plus  considérable.  Elle  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente 
parmi  les  affections  cardiaques  congénitales  (').  Son  origine  doit  être 
attribuée  soit  à  une  endocardite  qui  a  atteint  les  valvules  pulmonaires 
pendant  la  vie  fœtale,  oit  à  des  anomalies  de  développement  du 
cœur.  Parfois  la  sténose  ne  siège  pas  précisément  à  l'orifice  pulmo- 
naire lui-même,  mais  plus  loin  dans  le  cône  artériel  qui  paraît 
rétréci  par  la  formation  de  callosités  myocardiaques.  L'artère 
pulmonaire  elle-même  est  parfois  rétrécie  dans  sa  totalité.  Le  plus 
souvent  on  trouve  en  outre  Vautres  anomalies  de  conformation  au 
cœur,  comme  la  persistance  du  trou  ovale,  de  larges  hiatus  dans  la 
cloison  ventriculaire  et  aussi,  dans  près  de  la  moitié  des  cas,  la  per- 
méabilité du  canal  de  Botal. 

Parfois  les  symptômes  du  rétrécissement  pulmonaire  acquis  se 


I.  Nous  n'insisterons  pas  davantage  sur  U  description  détaillée  d'autres  anomalies  congé- 
nitales du  cœur,  parce  qu'elles  présentent  beaucoup  plus  d'intérêt  au  point  de  vue  anatomo- 
pathologique  qu'au  point  de  vue  clinique.  Nous  renvoyons  aux  ouvrages  d'anatomie 
pathologique,  et  surtout  au  travail  complet  sur  la  matière,  édité  par  Rauchfuss  dans  le 
manuel  des  maladies  des  enfants  de  Gerhardt. 
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révèlent  déjà  peu  après  la  naissance  de  Tenfant.  Ce  qui  se  remarque 
avant  tout,  c'est  l'existence  constante  d'une  forte  cyanose^  ou  bien 
son  apparition  immédiate  à  l'occasion  des  cris  ou  des  mouvements 
corporels.  Cela  n'empêche  pas  beaucoup  d'enfants  d'atteindre  un  cer- 
tain âge  (de  5  à  1 5  ans,  rarement  plus).  Dans  quelques  cas  la  maladie 
du  cœur  peut  même  être  si  parfaitement  compensée,  que  les  enfants 
se  trouvent  relativement  bien  pendant  un  certain  temps  et  n'éprou- 
vent de  grands  désordres  qu'après  plusieurs  années. 

En  règle  générale  les  enfants  atteints  de  rétrécissement  pulmo- 
naire congénital  présentent  un  habitus  très  frappant.  La  cyanose  se 
révèle  surtout  à  la  face^  aux  lèvres,  au  nez  et  aux  mains.  Toutes  ces 
parties  sont  froides  au  toucher.  Les  yeux  sont  souvent  un  peu  proé- 
minents et  entourés  d'une  légère  infiltration  œdémateuse.  On  consi- 
dère comme  très  caractéristique  le  renflement  particulier  en  massue  des 
phalanges  terminales  des  doigts  et  des  orteils,  provoqué  par  la  stase, 
comme  dans  beaucoup  de  cas  de  dilatation  bronchique.  Les  ongles  en 
ce  cas  présentent  une  incurvation  caractéristique  en  forme  de  griffes. 

Le  développement  complet  de  l'enfant  est  notablement  retardé. 
Le  système  musculaire  et  le  panniculc  adipeux  sont  peu  prononcés. 
Les  gencives  sont  parfois  excessivement  relâchées  et  portées  4 
ligner.  Dans  les  cas  graves,  les  enfants  sont  sujets  à  des  syncopes 
çt  des  accès  vertigineux,  etc. 

A  V^amen  objectif  du  cœur,  on  trouve  d'ordinaire  la  région  pré- 
çojcdiale  légèrement  bombée.  La  percussion  fait  constater  une 
9,ugmentation  de  la  matité  cardiaque,  principalement  vers  la  droite. 
Cette  extension  de  la  matité  est  occasionnée  par  V hypertrophie  du 
ventricide  droite  qui  doit  se  produire  au  même  titre  que  l'hypertrophie 
du  ventricule  gauche  dans  le  rétrécissement  aortique.  A  X auscultation 
on  entend  un  souffle  systolique  fort,  qui  bien  que  perceptible  sur 
toute  la  région  cardiaque,  a  son  maximum  d'intensité  à  l'extrémité 
sternale  du  deuxième  espace  intercostal  gauche.  Parfois  aussi  le 
remous  sanguin  qui  provoque  le  souffle  est  perceptible  sous  la  forme 
ai  \xvL  frémissement  systolique^  par  l'application  de  la  main.  Dans  quel- 
ques cas  isolés  on  n'a  pas  réussi  à  découvrir  de  souffle  dans  le  rétré- 
cissement pulmonaire,  pas  plus  que  dans  le  rétrécissement  mitral.  Le 
second  ton  pulmonaire  est  faible,  à  peine  perceptible  et  remplacé 
par  un  souffle,  quand  la  valvule  est  en  même  temps  insuffisante. 

La  marche  du  rétrécissement  pulmonaire  acquis  est  toujours 
funeste.  Comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  peu  d'enfants  dépassent 
la  quinzième  année.  La  mort  vient  soit  par  la  rupture  de  la  compen- 
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sation  (dyspnée»  hydropisie)  comme  dans  toute  autre  maladie  du 
cœur,  soit  par  des  complications.  Parmi  celles-ci  il  faut  mentionner 
surtout  la  tuberculose  pulmonaire  qui  se  développe  avec  une  fréquence 
remarquable. 

9.  Lésions  valvulaires  combinée& 

Tandis  que  dans  les  pages  précédentes  nous  avons,  pour  plus  de 
clarté,  étudié  à  part  les  différentes  lésions  des  valvules  ;  en  pratique, 
elles  se  présentent  dans  les  combinaisons  les  plus  multipliées.  D'abord 
on  rencontre  souvent,  comme  nous  Tavons  remarqué,  le  rétrécisse- 
ment d'un  orifice  en  mêmetemps  que  Tinsuffisailce  de  la  valvule  corres- 
pondante. On  observe  aussi  quelquefois  des  lésions  de  deux  ou  de 
plusieurs  valvules  différentes,  combinées  de  la  façon  la  plus  variée. 
Il  est  évident  que  les  signes  physiques  de  ces  4L  lésions  cardiaques 
'  combinées  1^  résultent  de  la  réunion  des  symptômes  propres  à  chaque 
anomalie  valvulaire,  d*où  vient  que  le  tableau  morbide  est  parfois  si 
compliqué,  que  le  diagnostic  d'ensemble  des  lésions  cardiaques 
combinées  est  nécessairement  plus  difficile,  que  celui  de  chaque 
lésion  prise  à  part.  Parfois  les  effets  de  chaque  lésion  valvulaire  se 
combattent  mutuellement.  Ainsi,  par  exemple,  le  ventricule  gauche 
est  le  plus  souvent  de  petite  dimension  dans  le  rétrécissement  mitral 
pur;  mais  quand  il  existe  en  même  temps  une  insuffisance  aortique, 
on  trouve  le  ventricule  dilaté,  au  moins  jusqu'à  un  certain  degré. 
L'influence  d'une  insuffisance  tricuspide  absolue  ou  relative  sur  les 
résultats  de  la  lésion  mitrale,  surtout  l'abaissement  de  la  tension 
des  vaisseaux  pulmonaires  et  conséquemment  l'accentuation  moindre 
du  second  ton  pulmonaire,  qui  dérivent  de  cette  insuffisance,  ont  été 
exposés  plus  haut. 

Cependant  en  ce  qui  concerne  les  symptômes  cliniques  des  lésions 
cardiaques  combinées,  on  peut  dire  en  général,  que  dans  un  grand 
nombre  de  cas,  u?te  des  lésions  valvulaires  forme  la  dominante  dans 
l'ensemble  du  tableau  morbide.  Les  autres  anomalies  ne  se  dessinent 
pas  aussi  clairementou  ne  se  déclarent  que  dans  une  période  ultérieure. 
En  effet,  on  découvre  souvent  à  l'autopsie  d'affections  cardiaques  qui 
pendant  la  vie  n'ont  présenté  que  les  symptômes  d'une  lésion  valvu- 
laire unique  déterminée,  d'autres  altérations  valvulaires  de  moindre 
importance  (endocardites  récentes)  qui  ne  se  sont  traduites  par 
aucun  indice  clinique. 
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Tableau  comparatif  des  principaux  symptômes  physiques  dans  les 

affections  valvulaires. 


GENRE  DE 

LÉSION  VALVU- 

LAIRE. 


I.   Insuffisance 
mùraU. 


2.  Rétrécissement 
mitral. 


Insuffisance 
aorttque. 


4.  Rétrécissement 
aortique. 


Inspection. 


Palpation. 


Choc  de  la  pointe 

renforcé,  souvent 

un  peu  déplacé 

en  dehors. 

Action  cardiaaue 

élargie,  pulsation 

épigastriqûe. 


Choc  de  la  pointe 
très  renforcé,  dé- 
placé vers  la  gau- 
che  et  le  bas.  Pul- 
sation visible  des 
artères  de  moyen 
et  petit  calibre. 


Choc  de  la  pointe 

déplacé  vers  la 

gauche. 


Frémissement 
systolique  à  la 
pointe.  Pouls  ra- 
dial assez  fort. 

Frémissement 
diastolique  à  la 
pointe.  Pouls  pe- 
tit, parfois  irré- 
gulier. 

Choc  de  la  pointe 
très  fort,  et  soule- 
vant la  paroi. 
Pouls  bondissant. 


Action  cardiaque 

considérable- 
ment renforcée. 
Pouls  petit,parfois 
ralenti. 


Percussion. 


Hypertrophie 
du  ventricule 
gauche,  plus 
tard  aussi  du 
droit. 

Hypertrophie 

du  ventricule 

droit. 


Hypertrophie 

considérable 

du  ventricule 

gauche. 


Hypertrophie 

du  ventricule 

gauche. 


Auscultation. 


Souffle  systolique  fort 
à  la  pointe;  accentua- 
tion du  second  ton 
pulmonaire. 

Souffle  diastolique  et 
présystolique  i  la 
pointe.  Premier  ton 
parfois  fort  .Le  second 
ton  pulmonaire  accen- 
tué, parfois  dédoublé. 

Souffle  aortique  dias- 
tolique intense  ayant 
son  maximum  d'in- 
tensité à  la  partie  su- 
périeure du  sternum. 
Bruits  aux  artères 
(ton  crural,  ton  bra- 
chial, etc.).  Parfois 
ton  redoublé  et  bruit 
redoublé  à  la  crurale. 

Souffle  aortique  systo- 
lique intense,  se  pro- 
pageant vers  la  droi- 
te. 


Symptômes  généraux  consécutifs  et  complications  des 

lésions  valvulaires. 

Après  avoir,  dans  les  pages  précédentes,  spécialement  étudié  le 
mécanisme  de  chacune  des  affections  valvulaires  et  les  symptômes 
physiques  qui  en  dérivent,  nous  voici  arrivés  à  la  description  d'une 
série  de  symptômes  et  de  phénomènes  consécutifs  qui  peuvent  se 
montrer  à  un  degré  plus  ou  moins  élevé  dans  toutes  les  affections 
valvulaires  quelconques.  Cela  ne  nous  empêchera  pas  de  signaler 
encore  en  passant  certaines  particularités  propres  à  telle  lésion  car- 
diaque déterminée. 

I.  Symptômes  subjectifs.  Des  maladies  du  cœur  complètement 
compensées,  peuvent  subsister,  pour  un  temps  du  moins,  sans  donner 
lieu  à  aucun  malaise  subjectif.  C'est  le  cas  notamment  pour  l'insuffi- 
sance aortique  et  plus  rarement  pour  l'insuffisance  mitrale.  Les 
rétrécissements  mitral  et  aortique  ne  sont  presque  jamais  sans 
provoquer  des  désordres  subjectifs.  Latents  d'ordinaire,  tant  que  les 
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malades  se  maintiennent  dans  un  repos  complet  du  corps  et  de 
l'esprit,  ces  désordres  ne  tardent  pas  à  se  déclarer  à  la  faveur  de 
certaines  circonstances  déterminées. 

Les  symptômes  subjectifs  qui  accompagnent  les  affections  cardia- 
ques ne  se  rapportent  pas  toujours  de  prime  abord  au  cœur  lui-même. 
Il  arrive  parfois  que  les  malades  s'adressent  au  médecin  et  se  plaignent 
de  troubles  digestifs  de  toute  nature,  d'autres  fois  principalement  de 
maiix  de  tête^  de  vertiges^  etc.  Il  n'y  a  que  l'examen  objectif  qui  fasse 
reconnaître  que  le  cœur  est  malade.  En  général,  les  malades  souffrent 
tout  d'abord  et  principalement  de  gêne  de  la  respiration,  La  brièveté 
de  r/ialeine  que  le  moindre  effort  corporel  a  pour  effet  ^aggraver 
immédiatement,  se  montre  de  très  bonne  heure  dans  toutes  les  affec- 
tions cardiaques.  Dans  les  phases  ultérieures  de  la  maladie  c'en  est 
presque  toujours  le  symptôme  le  plus  pénible.  Elle  est  due  au  trop 
plein  des  vaisseaux  pulmonaires  et  conséquemment  au  ralentisse- 
ment de  la  circulation-  sanguine  et  à  la  difficulté  de  l'échange  gazeux 
dans  le  poumon.  Dans  une  période  plus  avancée  encore,  les  change- 
ments anatomiques  qui  s'opèrent  dans  le  poumon  contribuent  aussi  à 
l'augmentation  de  la  dyspnée.  Les  capillaires  du  poumon  en  se  dila- 
tant diminuent  d'autant  la  capacité  des  alvéoles  (voyez  le  chapitre 
sur  l'induration  brune  du  poumon).  Parfois  une  bronchite  chronique 
se  développe  à  la  suite  de  la  stase.  La  dyspnée  peut  aussi  être  accrue 
mécaniquement  par  la  compression  que  l'hypertrophie  considérable 
du  cœur  exerce  sur  le  lobe  inférieur  gauche  du  poumon.  Les  plus  hauts 
degrés  de  dyspnée  se  produisent  quand,à  la  fîn,se  développe  l'hydro- 
thorax  et  l'œdème  pulmonaire.  De  ce  qui  précède  résulte  clairement 
que  les  lésions  mitrales  qui  entravent  immédiatement  la  circulation 
pulmonaire  doivent  plus  tôt  que  les  lésions  aortiques  provoquer  de  la 
gêne  respiratoire.  Parfois  la  dyspnée  se  montre/â:r^rr^jdans  les  lésions 
cardiaques  (asthme  cardiaque^  attaque  d'angine  de  poitrine^  phéno- 
mène qui  dépend  probablement  d'un  état  de  faiblesse  subite  du  cœur, 
principalement  du  ventricule  gauche. 

Parmi  les  symptômes  subjectifs,  qui  relèvent  directement  du  cœur, 
il  faut  nommer  en  première  ligne,  les  palpitations.  On  n'a  pas  encore 
déterminé  avec  exactitude  dans  quelles  conditions  les  malades  sen- 
tent eux-mêmes  les  mouvements  de  leur  cœur.  On  constate  parfois 
que  l'activité  cardiaque  est  particulièrement  renforcée  (par  exemple 
dans  l'insuffisance  aortique)  sans  que  les  malades  en  aient  la 
perception  subjective.  Dans  d'autres  cas,au  contraire,  les  palpitations 
constituent  l'objet  principal  des  complaintes  des  malades,  alors  même 
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que  le  cœur  n'est  pas  objectivement  animé  de  battements  extraor- 
dinaires. Ceux-ci  ne  se  déclarent  d'ordinaire,  que  si  la  lésion  cardiaque 
n'est  plus  compensée  complètement.  Les  exercices  corporels  et  les 
émotions  morales  leur  donnent  une  plus  grande  impulsion  ou  même 
les  font  naître  tout  d'abord.  Chez  beaucoup  de  malades  se  mon- 
trent des  accès  de  palpitations  sans  cause  extérieure  appréciable; 
mais  évidemment  sous  l'influence  de  troubles  nerveux.  Ces  palpita- 
tions sont  parfois  associées  à  une  accélération  remarquable  du  pouls 
(appelée  Tachycardie), 

On  observe  rarement  des  douleurs  précordiales  dans  les  affections 
cardiaques.  Les  malades  se  plaignent  plus  fréquemment  d'une  sourde 
sensation  de  poids  et  d'oppression  sur  la  poitrine.  Cependant  il  se 
déclare  aussi,  principalement  chez  les  personnes  atteintes  d'insuffi- 
sance aortique,  des  accès  de  douleur  aiguë  s'irradiant  de  la  région 
cardiaque  vers  les  épaules  et  les  bras,  et  dont  la  cause  intime  n'est 
pas  connue.  Les  douleurs  épigastriques  et  abdominales  qui  constituent 
parfois  une  des  principales  souffrances  du  malade,  dépendent  le  plus 
souvent  d'une  congestion  passive  du  foie  (voyez  plus  bas)  ou  d'une 
tension  des  parois  abdominales  par  l'ascite,  l'œdème,  etc. 

Finalement  il  faut  encore  mentionner  ici  les  douleurs  rkumatoïdes 
dans  les  muscles  et  les  articulations,  dont  souffrent  beaucoup  de 
malades  atteints  d'affections  cardiaques. 

Les  plus  grands  malaises  subjectifs  se  montrent  dans  les  derniers 
stades  de  la  maladie  du  cœur,  quand  se  développe  l'hydropisîe  géné- 
rale. L'état  désespéré  des  malades  atteint  communément  alors  un 
haut  degré.  Tous  les  mouvements  du  corps  sont  pénibles,  la  dyspnée 
et  l'oppression  de  la  poitrine  augmentent  de  plus  en  plus  jusqu'à  ce 
que  la  mort  vienne  enfin  mettre  un  terme  à  leur  lamentable  situation. 

2.  Symptômes  consécutifs  au  cœur  même.  Nous  avons  déjà 
mentionné  les  principales  conséquences  des  lésions  valvulaires  qui  se 
produisent  au  cœur  même,  les  hypertrophies  et  les  dilatations.  Il  nous 
reste  encore  à  décrire  F  influence  des  maladies  du  cœur  sur  la  fréquence 
et  la  régularité  des*  mouvements  cardiaques^  de  même  que  le  dévelop- 
pement de  quelques  affections  secondaires  du  muscle  cardiaque  et  du 
péricarde. 

Dans  toute  affection  cardiaque  bien  compensée,  l'action  du  cœur 
peut  être  longtemps  d'une  fréquence  et  d'une  régularité  approchant 
de  la  normale.  Néanmoins  on  observe  souvent  une  accélération  cons- 
tante et  modérée  du  pouls  qui  peut  encore  devenir  plus  rapide  sous 
l'influence  de  causes  passagères.  Un  ralentissement  persistant  du  pouls 
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est  rare  dans  les  affections  valvulaires.  Il  se  déclare  le  plus  souvent 
dans  le  rétrécissement  aortique  où  il  a,  comme  nous  Tayons  dit,  la 
valeur  d'un  signe  de  compensation.  Des  modifications  plus  consi- 
dérables de  la  fréquence  du  pouls  tiennent  à  des  altérations  plus 
profondes  de  l'appareil  nerveux  situé  dans  le  cœur.Elles  sont  d'ailleurs 
communément  associées  à  de  l'arythmie  cardiaque.  La  fréquence  du 
pouls  atteint  en  ce  cas  le  chiffre  de  12b 'à  140  pulsations  à  la  minute. 
On  observe  beaucoup  plus  rarement  un  ralentissement  extrême  de 
la  fréquence  du  pouls  qui  descend  à  cinquante  et  à  trente  pulsations 
à  la  minute.  On  signale  comme  un  symptôme  raje  mais  intéressant, 
des  accès  subits  d'accélération  excessive  du  pouls^  montant  à  deux 
cents  et  plus  (tachycardie)  et  qui  paraissent  se  déclarer  de  préférence 
dans  les  lésions  mitrales.  Dans  les  intervalles  subsiste  communément 
un  calme  plat  du  cœur  et  une  compensation  complète  de  la  lésion 
cardiaque.  Cette  accélération  du  pouls  se  déclare  subitement  et  est 
le  plus  souvent  accompagnée  d'un  sentiment  subjectif  de  palpitations 
et  d'angoisse.  Elle  peut  durer  plusieurs  heures,  pour  disparaître 
ensuite  avec  une  égale  soudaineté.  On  ne  connaît  aucunement 
la  cause  prochaine  de  ces  accès.  Il  est  probable  qu'il  faut  les  imputer 
à  une  paralysie  passagère  des  nerfs  d'arrêt  du  cœur.  • 

\J arythmie  du  cœur^  une  importance  plus  grande  encore  que  les 
anomalies  de  la  fréquence  du  pouls.  Elle  indique  toujours  que  l'ap- 
pareil nerveux  du  cœur  même  est  fortement  entravé  dans  son  fonc- 
tionnement. Le  trouble  de  la  circulation  générale  qui  résulte  de  toute 
lésion  valvulaire,  doit  naturellement  avoir  du  retentissement  dans  la 
substance  du  cœur  même  et  les  nerfs  et  ganglions  du  cœur  doivent 
en  éprouver  l'atteinte.  C'est  pourquoi  nous  voyons  en  général  ces 
déviations  considérables  dans  la  fréquence  et  le  rythme  de  l'action 
cardiaque  se  montrer  en  même  temps  que  d'autres  signes  avant- 
coureurs  de  la  rupture  de  la  compensation.  Cependant  l'observation 
clinique  de  tous  les  jours  nous  apprend  que  le  parallélisme  complet 
entre  ces  deux  ordres  de  symptômes  n'existe  pas.  On  trouve  assez 
souvent  dans  les  affections  cardiaques  une  arythmie  passablement 
grande  du  pouls  sans  aucun  des  autres  indices  d'une  fotte  rupture  de 
compensation  et  d'autre  part  on  observe  parfois  des  maladies  du  cœur 
qui  présentent  jusqu'à  la  mort  une  régularité  constante  du  pouls.  Dans 
les  lésions  mitrales,et  surtout  dans  le  rétrécissement  mitral,  l'arythmie 
du  cœur  est  plus  fréquente  que  dans  les  lésions  des  valvules  aortiques. 

Nous  n'insisterons  pas  davantage  sur  les  formes  et  les  symptômes 
particuliers  de  l'arythmie  cardiaque.  Très  souvent  l'irrégularité  est 


43^  Maladies  du  coeur. 

combiiKÎe  avec  une  intensité  inégale  des  diverses  pulsations  et  \cpouU 
im'gu/i^r  est  en  même  tempsKH^o«/j/«^(ï/.Le3  pulsations  cardiaques 
les  plus  faibles  ne  sont  absolument  plus  en  état  de  provoquer  un 
soulèvement  qu'on  puisse  sentir  à  la  radiale,  de  sorte  qu'on  ne  saurait 
déterminer   la  véritable  fréquence  des  battements  cardiaques   en 
comptant  le  pouls  radiât,  mats  seulement  en  auscultant  le  cœur.  Un 
phénomène  intéressant,  c'est  l'apparition  du  pou/s  dicrole  (voy.  fig.23). 
Une  première  forte  impulsion  systolique  est  suivie,  encore  avant  que 
la  diastole  du  ventricule  se  soit  complètement  achevée,  d'une  seconde 
contraction  plus  faible,  puis  s'établit  une  plus  longue  pause.  De  cette 
manière  on  sent  alternativement  un  pouls  fort  et  un  autre  beaucoup 
plus  faible.  Ce  dernier  n'est  parfois  pres- 
que pas  appréciable  au   toucher,  et  ne 
se  démontre  qu'au  sphygmographe.  Dans 
ces  cas  on  trouve  souvent,  quand  il  existe 
simultanément   de  l'insuffisance   tricus- 
_,  „   ,    ..  pide,  le  chiffre  des  pulsations  veineuses 

Fig.  23.  Pouli  dicrolt  '^        '  '^ 

deux  fois  plus  grand  que  celui  des  pulsa- 
tions radiales,  attendu  que  la  seconde  contraction  cardiaque  plus 
faible  est  encore  capable  de  produire  un  pouls  veineux  visible,  mais 
plus  de  pouls  radial  tangible.  En  général,  le  pouls  dicrote  est  un 
signe  de  mauvais  augure,  puisqu'il  dénote  toujours  un  trouble  pro- 
fond de  l'innervation  du  cœur.  Cependant,  il  peut  disparaître  encore 
et  faire  place  à  une  action  cardiaque  régulière. 

Les  lésions  valvulaires  chroniques  sont  parfois  combinées  avec  des 
altérations  anatomiqites  du  muscle  cardiaque,  parfois  aussi  dapéricarde. 

De  toutes  les  altérations  de  la  substance  du  cœur,le  trouble  albu- 
mineux  et  surtout  la  dégénérescence  graisseuse  des  faisceaux  muscu- 
laires sont  les  plus  fréquents.  L'adiposc  de  la  substance  musculaire 
se  montre  d'une  façon  diffuse  ou  bien  sous  forme  de  petites  taches 
jaunâtres  nettement  visibles,  surtout  aux  muscles  papillaires  et  aux 
colonnes  tendineuses.  On  a  prétendu  de  divers  côtés  que  l'adiposc 
du  tissu  musculaire  est  la  cause  productrice  de  la  rupture  de  la 
compensation.  Le  muscle  cardiaque  suffirait  à  son  surcroît  de  besogne 
tant  que  son  tissu  ne  serait  pas  dégénéré  en  graisse  et  n'aurait  pas  de 
cette  façon  perdu  son  ressort.Mais  cette  hypothèse  ne  s'accorde  nulle- 
ment avec  les  faits.Nous  observons  souvent  les  plus  grands  troubles  de 
compensation  dans  des  lésions  valvulaires,  oti  l'autopsie  ne  décou- 
vre presque  pas  de  transformation  graisseuse  du  muscle  cardiaque, 
et  d'autre  part  nous  voyons  des  cas  d'adiposc  considérable  du  cœur 
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(par  exemple  dans  Tanémie  pernicieuse)  dans  lesquels  n'existait  pen- 
dant la  vie  aucun  signe  de  faiblesse  cardiaque.  Avec  nos  moyens  actuels 
d'investigation^  il  ri  est  presque  jamais  possible  de  déterminer  avec  cer- 
titude à  r examen  anatomique  du  cœur^  s'il  était  encore^  oui  ou  non^ 
capable  de  fonctionner  normalement.  D'ordinaire  les  faits  s'interprètent 
en  disant  que  la  dégénérescence  graisseuse  du  muscle  cardiaque 
est  une  suite  de  la  rupture  de  compensation,  et  particulièrement 
du  manque  d'irrigation  du  muscle  cardiaque  par  un  sang  suffisam- 
ment artérialisé.  (Comparer  le  chapitre  sur  l'anémie  pernicieuse.) 

Une  autre  conséquence  que  les  lésions  valvulaires  produisent  fré- 
quemment dans  le  muscle  cardiaque,  ce  sont  les  callosités  et  \t'&  foyers 
appelés  myocardiaques.  L'endocardite  chronique  peut  se  propager 
immédiatement  aux  parties  musculaires  sous-jacentes  et  y  provoquer 
une  inflammation  chronique.  Cependant  les  callosités  du  cœur  ont 
le  plus  souvent  une  pathogénic  différente.  Les  épaississcments  du 
tissu  conjonctif  au-dessous  de  l'endocarde  sont  la  conséquence 
d'une  simple  atrophie  par  compression  des  faisceaux  musailaires  super- 
ficiels occasionnée  par  l'augmentation  de  la  tension  du  sang  à  l'inté- 
rieur des  cavités  cardiaques  (insuffisance  mitrale,  insuffisance  aorti- 
que).  Les  foyers  de  tissu  conjonctif  à  l'intérieur  du  muscle  cardiaque 
dépendent  d'un  apport  de  sang  artériel  insuffisant  par  places.  De 
simples  épaississements  scléreux  des  artères  coronaires  ou  bien 
l'oblitération  complète  par  embolie  ou  par  thrombose  de  petites 
branches  de  ces  dernières,  sont  le  plus  souvent  la  cause  appréciable 
de  ces  callosités  circonscrites.  Il  est  incontestable  que  celles-ci  peu- 
vent mettre  obstacle  au  jeu  fonctionnel  du  cœur.  D'autre  part,  on 
trouve  aussi  des  callosités  myocardiaques  sans  qu'il  y  ait  jamais  eu 
d'indice  d'un  trouble  de  compensation  au  cœur.  Voyez  pour  plus  de 
détails  le  chapitre  suivant. 

La  péricardite  se  déclare  assez  fréquemment  à  la  suite  de  lésions 
valvulaires  chroniques.  Elle  est  toujours  une  complication  grave, 
pouvant  occasionner  la  mort.  Pour  ce  qui  regarde  son  mode  de  pro- 
duction, nous  avons  trouvé  que  presque  toutes  les  lésions  cardiaques 
qui  se  compliquaient  de  péricardite,  présentaient  des  altérations  aux 
valvules  aortiques.  D'après  cela,  il  nous  semble  probable  que  la  pro- 
duction de  la  péricardite  secondaire  est  due  dans  ces  cas,  à  une  pro- 
pagation directe  au  péricarde  à  travers  la  paroi  vasculaire,  de  l'in- 
flammation provenant  des  valvules  aortiques. 

3.  Symptômes  de  la  stase  dans  les  divers  organes  du  corps. 
Comme  nous  l'avons  fait  remarquer  plusieurs  fois  précédemment, 
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les  conséquences  de  la  stase  sanguine  dérivant  des  maladies  du  cœur, 
se  font  voir  dans  les  organes  les  plus  divers.  Nous  avons  déjà  parlé 
des  suites  importantes  de  la  stase  sanguine  dans  les  poumons.  Il  nous 
reste  encore  à  traiter  des  phénomènes  de  la  stase  dans  le  système 
veineux  général. 

Du  moment  que  le  sang  veineux  ne  s'écoule  plus  librement  dans 
le  cœur  droit,  la  stase  veineuse  ne  tarde  pas  à  se  manifester  par 
Taspect  cyanose  du  malade.  La  cyanose  cardiaque  peut  présenter 
tous  les  degrés.  Quand  la  lésion  est  assez  bien  compensée  encore,  il 
n'y  a  guère  que  Tœil  exercé  du  médecin  qui  la  reconnaisse  à  la  teinte 
ardoisée  des  lèvres,  des  aîles  du  nez,  des  joues,  des  ongles,  etc.  Le 
trouble  de  la  compensation  venant  à  s'accroître,  la  cyanose  se  pro- 
nonce davantage,  pourvu  que  l'anémie  générale  concomitante  n'en 
adoucisse  la  nuance.  Dans  les  lésions  mitrales,  particulièrement  dans 
la  sténose,  la  coloration  cyanotique  est  d'ordinaire  plus  foncée  que 
dans  les  lésions  aortiques.  Les  grosses  veines  également,  à  raison 
d'un  degré  de  réplétion  plus  considérable,  se  dessinent  plus  nette- 
ment, surtout  les  veines  superficielles  du  cou. 

Un  autre  et  important  symptôme  consécutif  de  la  stase  veineuse, 
c'est  thydropisie^  F  infiltration  séreuse  des  malades  atteints  d'affections 
cardiaques.  Comme  la  pathologie  générale  nous  l'apprend,  toute  stase 
veineuse,  quand  elle  a  atteint  un  certain  degré,  donne  lieu  à  l'exsu- 
dation de  la  partie  liquide  du  sang  hors  des  capillaires.  Quand  les 
vaisseaux  lymphatiques  ne  peuvent  plus  faire  avancer  le  liquide 
exsudé,  il  s'assemble  dans  les  mailles  du  tissu  et  produit  Yœdème, 
L'œdème  des  maladies  du  cœur  n'apparaît  donc  qu'après  que  la  stase 
veineuse  a  acquis  un  certain  degré,  et  que  par  conséquent  la  compen- 
sation de  l'affection  cardiaque  n'est  déjà  plus  suffisante.  Il  se  montre 
d'abord  aux  endroits  où  un  tissu  particulièrement  lâche  (comme  aux 
paupières  et  au  scrotum)  ou  bien  des  conditions  mécaniques  favo- 
risent son  développement  Ce  sont  d'ordinaire  les  membres  inférieurs 
qui  s'infiltrent  les  premiers,  principalement  le  pourtour  des  malléoles, 
attendu  que  la  stase  du  sang  veineux  y  est  facilitée  par  l'influence 
de  la  pesanteur.  Au  début,  ce  n'est  que  passagèrement  que  des 
œdèmes  légers  se  montrent  pendant  le  jour,  pour  se  dissiper  encore 
grâces  au  repos  de  la  nuit.  Par  l'augmentation  du  désordre  de  la 
coitipensation,  les  œdèmes  grandissent  de  plus  en  plus,  surtout  aux 
parties  déclives,  jusqu'à  ce  qu'enfin  l'hydropisie  générale  atteint  un 
degré  extrême.  Indépendamment  de  Vanasarçue,  il  se  forme  des  ex- 
sudats  dans  les  cavités  internes,  surtout  de  Vascite  et  de  V hydrothorax. 
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Comme  nous  venons  de  le  dire,  les  souffrances  des  malades  sont 
grandement  accrues  par  la  marche  envahissante  de  Toedème.  Le 
moindre  mouvement  des  extrémités  œdématiées  est  devenu  beaucoup 
plus  pénible.  LTiydrothorax  et  Tascite  augmentent  la  dyspnée,  le  pre- 
mier en  comprimant  lepoumon,la  seconde  en  soulevant  le  diaphragme. 
La  miction  peut  être  très  gênée  par  l'œdème  du  prépuce.  Remar- 
quons de  plus  que  la  peau  fortement  œdématiée  peut  plus  facilement 
devenir  le  siège  d'une  inflammation  furonculeuse  et  érysipélateuse. 

Les  conséquences  de  la  stase  dans  les  organes  internes  se  révèlent 
principalement  su/oie^à,  la  rate  et  aux  reins. 

La  congestion  passive  du  foie  se  reconnaît  à  une  âri(,^^;f/^i^;i  parfois 
très  considérable  de  l'organe.  La  limite  inférieure  de  la  matité  hépa- 
tique dépasse  de  plusieurs  travers  de  doigt  le  rebord  costal  et  sou- 
vent même  on  sent  manifestement  en  cet  endroit  le  bord  inférieur 
du  foie.  La  tension  de  la  capsule  hépatique  provoque  parfois  des 
douleurs  très  vives  dans  cette  région.  Dans  une  période  plus  avancée, 
le  foie  peut  se  rapetisser  par  l'atrophie  partielle  des  cellules  hépatiques. 

On  voit  parfois  dans  les  affections  cardiaques  se  produire  une 
coloration  ictérique  de  la  peau,  par  suite  de  la  stase  hépatique,  ou 
encore  d'un  catarrhe  secondaire  du  duodénum.  C'est  précisément 
ce  mélange  particulier  de  la  teinte  cyanotique  et  légèrement  ictéri- 
que de  la  peau  qui,  dans  beaucoup  de  maladies  du  cœur  (surtout 
dans  les  lésions  mitrales),  est  caractéristique  au  plus  haut  degré. 

Quand  la  stase  sanguine  s'étend  jusqu'à  la  veine  splénique  la 
rate  s'hyperémie.  Elle  augmente  considérablement  en  dimension, 
devient  consistante  et  ferme.  La  détermination  de  la  congestion  pas- 
sive de  la  rate  par  l'augmentation  de  la  matité  de  l'organe  n'est  pas 
toujours  facile,  parce  que  l'ascite  et  l'hydrothorax  qui  existent  simul- 
tanément mettent  obstacle  à  la  percussion  de  la  rate.  Parfois  pour- 
tant on  peut  parfaitement  palper  la  rate  hypertrophiée  au-dessous 
des  arcs  costaux  gauches. 

La  stase  rénale  se  reconnaît  aux  modifications  qui  se  produisent 
dans  Vurine.  Sa  quantité  diminue,  elle  devient  plus  foncée,  plus 
concentrée,  d'un  poids  spécifique  plus  élevé  et  d'une  acidité  plus 
considérable.  En  conséquence,  il  s'y  forme  très  souvent  des  dépôts 
d'acide  uriquc  ou  d'urate  de  soude. Quand  la  stase  se  prononce  davan- 
tage, VcUbumine  apparaît  dans  l'urine.  La  proportion  en  est  d'ordinaire 
minime,  mais  elle  peut  pourtant  atteindre  ^  à  ^  du  volume  total. 
Au  microscope  on  ne  trouve  dans  l'urine,  quand  il  s'agit  d'une  simple 

stase  rénale,  que  de  rares  cylindres  hyalins,  quelques  globules  san- 

28 


434  Maladies  du  cœar. 

guîns  blancs  et  rouges.  Cependant  la  véritable  néphrite  aiguieX,  chro^ 
nique  peuvent  aussi  venir  compliquer  les  maladies  du  cœur. 

On  rapporte  à  la  congestion  vasculaire  de  \ estomac  et  de  V intestin 
les  troubles  gastriques  et  les  désordres  digestifs  de  toute  nature 
(anorexie,  vomissements,  constipation,  diarrhée,  etc.)  dont  souffrent 
si  souvent  les  malades  atteints  d'affections  du  cœur. 

4.  Processus  emboliques.  Le  ralentissement  de  la  circulation 
et  les  troubles  nutritifs  des  parois  vasculaires  qu'il  entraîne  nécessai- 
rement, donnent  lieu,  dans  les  maladies  du  cœur,  à  la  formation 
de  thromboses.  Celles-ci  siègent  ou  bien  à  l'intérieur  du  cœur  même, 
aux  valvules  malades,  dans  les  sinus  situés  entre  les  colonnes  char- 
nues, dans  les  oreillettes,  etc.,  ou  bien  elles  se  forment  dans  les  veines, 
surtout  dans  celles  des  extrémités  inférieures.  De  ces  thromboses 
peuvent  facilement  se  détacher  des  bouchons  fibrineux,  qui,  en- 
traînés par  le  torrent  circulatoire  donnent  naissance  à  des  processus 
emboliques  dans  les  organes  éloignés.  Quelques  embolies  particuliè- 
rement importantes  au  point  de  vue  clinique  ont  été  décrites  ailleurs 
avec  détail  et  n'exigent  plus  par  conséquent  qu'une  courte  mention. 

Les  embolies  de  F  artère  pulmonaire^  émanant  de  thromboses  vei- 
neuses ou  de  caillots  du  cœur  droit,  provoquent  la  formation  dUn/rac- 
tus  pulmonaires  hémorrhagiques.  La  pathogénie  et  les  symptômes  de 
cette  complication  ont  été  décrits  dans  un  chapitre  antérieur.  (Voyez 
page  348.) 

L'embolie  des  artères  cérébrales  est  la  cause  ordinaire  des  apo- 
plexies qui  se  présentent  parfois  dans  les  affections  cardiaques,  le 
plus  souvent  sous  forme  à!/iémiplégie.  L'origine  anatomique  de  l'hémî- 
plégîe  est  \e.ramollissement  cérébral embolique  c^\  se  produit  dans  ces 
cas. Pour  plus  de  détails  nous  renvoyons  à  la  description  des  affections 
cérébrales. 

\J embolie  des  grosses  artères  des  extrémités^  de  la  fémorale,  de  la 
brachiale,  etc.  est  beaucoup  moins  fréquente  que  les  embolies  men- 
tionnées jusqu'ici.  Elle  provoque  la  gangrène  embolique  des  extré- 
mités, quand  il  ne  peut  s'établir  de  circulation  collatérale  suffisante. 
D'abord  la  peau  des  extrémités  (des  doigts  et  des  orteils)  devient 
froide,  bleuâtre  et  à  la  fin  presque  noire,  quand  la  circulation  est 
totalement  supprimée.  C'est  avec  lenteur,  ordinairement  durant  de 
longues  semaines,  que  progresse  la  gangrène.  L'élimination  des 
parties  nécrosées  met  au  jour  des  plaies  ulcéreuses.  Cette  affection 
est  excessivement  pénible.  Les  douleurs  et  la  fièvre  septique  qui 
accompagnent  les  ulcérations,  réduisent  les  malades  à  une  situation 
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très  misérable  et  la  mort  ne  tarde  pas  à  arriver  quand  la  gangrène 
est  étendue. 

U embolie  des  artères  rénales  ainsi  que  les  infractus  hémorrhagiques 
qui  en  dépendent  peuvent  ne  présenter  aucun  symptôme  clinique. 
Parfois  cependant  elle  se  reconnaît  à  l'apparition  subite  de  sang 
dans  les  urines. 

Les  infractus  emboliques  de  la  rate  se  révèlent  parfois  par  Thyper- 
émie  splénique  et  par  des  douleurs  vives  (périsplénîques)  dans  la 
région  de  la  rate.  Dans  d'autres  cas  ils  sont  complètement  dépourvus 
de  symptômes. 

\J embolie  de  Fartère  mùentérique  est  un  accident  excessivement 
rare.  Ses  symptômes  consistent  en  une  hémorrhagie  intestinale  qui  se 
déclare  subitement,  des  coliques  déchirantes,  le  collapsus  général  et 
les  signes  de  la  péritonite. 

5.  Complications  du  côté  du  système  nerveux.  Nous  avons 
déjà  mentionné  le  ramollissement  embolique  du  cerveau,  comme 
étant  la  complication  la  plus  importante  de  la  part  de  l'appareil  ner- 
veux.. Il  faut  ajouter  encore  que  des  kémorrhagies  cérébrales  se  ren- 
contrent parfois  dans  les  maladies  du  cœur.  Elles  se  montrent  surtout 
dans  l'insuffisance  aortique  par  suite  de  la  pression  énormément 
élevée  du  sang,ou  comme  conséquence  de  l'athérom'e  concomitant  des 
artères  cérébrales. 

On  a  observé,  à  diverses  reprises,  des  désordres  psychiques  dans 
les  lésions  valvulaires  chroniques.  Ils  sont  sous  la  dépendance  des 
modifications  de  la  circulation  cérébrale  et  des  altérations  nutritives 
qui  en  résultent  De  là  vient  que  les  psychoses  n'apparaissent  qu'à  la 
dernière  période  des  maladies  du  cœur  en  même  temps  que  les  autres 
troubles  de  la  compensation.  Le  plus  souvent  elles  ont  le  caractère 
de  la  dépression  mélancolique.  Il  y  a  pourtant  aussi  des  phases 
d'exaltation  maniaque. 

6.  Les  afTections  articulaires  consécutives  ne  sont  pas  rares 
dans  les  maladies  du  cœur.  De  même  que  l'endocardite  aiguë  se 
développe  au  cours  du  rhumatisme  articulaire  aig^u,  ainsi  on  voit 
souvent  en  sens  inverse  se  produire,  pendant  que  les  lésions  chroni- 
ques du  cœur  sont  en  train  de  se  former,  des  douleurs  rhumatismales 
dans  les  muscles  et  les  articulations,  ou  même  des  gonflements  arti- 
culaires aigus  accompagnés  de  fièvre.  Les  deux  affections,  celle  du 
cœur  et  celle  des  articulations,  procèdent  de  la  même  cause  spéci- 
fique et  peuvent  par  conséquent  se  succéder  alternativement. 

7.  Symptômes  généraux.  Fièvre.  Comme  nous  l'avons  dit,  la 
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nutrition  générale  des  enfants  éprouve  habituellement  un  retard  con- 
sidérable par  l'efTet  des  affections  cardiaques  congénitales.  Chez  les 
adultes  aucontrairejes  maladies  du  cœur  n'affectent  pas  toujoursl'état 
général  d'une  manière  particulièrement  défavorable.  On  voit  même 
chez  beaucoup  de  personnes  malades  du  cœur,  le  tissu  graisseux 
prendre  un  développement  extraordinaire.  Ce  n'est  que  dans  une 
période  avancée  que  se  déclarent  le  plus  souvent  des  troubles  nota- 
blés  de  la  nutrition  générale,  une  profonde  anémie  (surtout  dans  Tin- 
suffisance  aortique)  et  un  amaigrissement  complet.  Encore  ce  dernier 
est-il  souvent  caché  par  de  l'œdème. 

En  général,  les  affections  cardiaques  chroniques  se  passent  sans 
fièvre.  Cependant  au  cours  de  la  maladie  s'intercalent  parfois  des 
périodes  de  fièvre  modérée  et  le  plus  souvent  irrégulîère.  Ces  pério- 
des sont  tantôt  accompagnées  d'un  bouleversement  général  de  tout 
l'organisme,  tantôt  elles  en  sont  exemptes.  L'origine  de  la  fièvre 
réside  selon  toute  probabilité  et  abstraction  faite  naturellement  de 
toute  complication  accidentelle,  dans  une  exacerbation  aiguë  de 
rendocardite;  toutes  les  nuances  peuvent  se  manifester,  depuis  de 
légers  mouvements  fébriles  sans  autres  phénomènes  concomitants, 
jusqu'à  Vendocardite  aiguë  grave  récurrente.  (Voyez  plus  haut.)  Dans 
d'autres  cas,  la  fièvre  coïncide  avec  le  développement  de  gonflenunts 
secondaires  des  articulations  ou  bien  de  processus  emboliques. 

Marche  générale  et  pronostic  des  lésions  valvulaires. 

Les  affections  valvulaires  ont  dans  la  grande  majorité  des  cas 
une  marche  très  chronique  et  qui  peut  s'étendre  à  des  années.  Tant 
que  la  compensation  se  maintient  intégralement,  les  malades  se 
croient  parfaitement  bien  portants  ;  parfois  ils  ne  soupçonnent  pas 
même  leur  mal.  Ils  s'aperçoivent  bien  qu'ils  ne  respirent  pas  comme  il 
le  faudrait,qu'ils  sont  incapables  de  supporterdes  fatigues  corporelles, 
mais  ils  ne  s'en  soucient  guère,  parce  qu'ils  y  sont  accoutumés.  Dans 
d'autres  cas,  il  existe  pendant  longtemps  quelques  légers  malaises 
dont  les  malades  intelligents  et  prudents  parviennent  facilement  à 
triompher. 

Quant  à  la  durée  du  stade  de  compensation,  il  est  impossible  de 
poser  à  ce  sujet  des  règles  générales,  attendu  qu'elle  présente  les  plus 
grandes  variations.  Celles-ci  dépendent  en  partie  de  la  gravité  de 
l'affection  cardiaque,  en  partie  des  conditions  du  milieu  dans  le- 
quel les  malades  vivent,  et  aussi  pour  une  bonne  part  assurément 
de  l'énergie  d'action  et  de  la  force  de  résistance  dont  chaque  cœur  est 
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difTéremment  doué.  De  là  vient  que  beaucoup  de  maladies  du  cœur 
durent  des  années,  tandis  que  d'autres  se  compliquent  après  quelques 
mois  de  conséquences  graves.  Les  nocuités  extrinsèques  qui  agissent 
sur  le  malade,  ont  un  effet  marqué  sur  le  parcours  de  la  maladie  ;  des 
exercices  corporels  violents,  une  façon  de  vivre  déréglée,  des  maladies 
fébriles  intercurrentes,  de  plus  les  émotions  morales,  les  soucis  et  les 
chagrins  entraînent  souvent  des  conséquences  évidemment  perni- 
cieuses. 

Si  les  premiers  indices  de  la  rupture  de  la  compensation  se  font 
jour,  que  pour  la  première  fois  l'haleine  du  malade  est  devenue  extrê- 
mement courte  et  qu'un  œdème  léger  s'est  montré  aux  malléoles,  etc. 
ces  manifestations  peuvent  encore  se  dissiper  tout  à  fait,  pourvu 
que  le  malade  se  soigne  convenablement.  Il  n'y  a  pas  jusqu'aux 
troubles  considérables  de  la  compensation,  l'hydropisie  intense  et 
généralisée,  accompagnés  d'une  activité  cardiaque  déjà  faiblis- 
sante et  irrégulière,  qui  ne  puissent  disparaître  encore  après  plu- 
sieurs semaines  de  durée  et  faire  place  à  un  bien-être  relatif  La 
maladie  peut  présenter  de  cette  manière  des  aggravations  et  des 
amendements  successifs.  A  la  fin  pourtant  l'amélioration  ne  peut 
plus  se  maintenir.  L'œdème  persiste,  on  voit  se  produire  d'autres 
conséquences  de  la  stase  veineuse  qui  croit  sans  cesse,  les  malaises, 
surtout  la  dyspnée,  deviennent  de  plus  en  plus  graves,  jusqu'à  ce  que 
les  malades  succombent  après  de  longues  et  pénibles  souffrances. 

En  ce  qui  concerne  les  lésions  valvulaires  en  particulier,  Vinsuffi^ 
sance  aortique  est  celle  qui  généralement  autorise  le  pronostic  le  plus 
favorable,  en  ce  sens  que  pendant  de  longues  années  elle  peut  être 
complètement  compensée.  Mais  c'est  précisément  dans  cette  même 
affection  que  la  rupture  de  la  compensation,  une  fois  qu'elle  se  dé- 
clare, est  de  très  mauvais  augure,  attendu  qu'en  règle  générale  il  n'y 
a  plus  moyen  d'y  porter  remède.  \J insuffisance  mitrale  est  également 
une  affection  cardiaque  d'une  bénignité  relative  et  susceptible 
d'être  compensée  pendant  longtemps.  Le  rétrécissement  mitral  est 
d'un  pronostic  beaucoup  plus  fâcheux  et  s'accompagne  de  plus  grands 
malaises.  Cependant,  dans  toutes  les  lésions  mitrales,  les  situations 
les  plus  graves  ont  parfois  pu  être  améliorées  plusieurs  fois  de  suite. 
Le  rétrécissement  aortique  est  aussi  susceptible  d'être  assez  effi- 
cacement compensé  et  est  même  de  ce  chef  moins  à  redouter  que  le 
rétrécissement  mitral.  Mais  il  provoque  souvent  des  symptômes 
cérébraux  de  longue  durée  dépendants  de  l'anémie  cérébrale 
(céphalalgie,  vertiges,  etc.). 
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La  question  de  savoir  si  des  lésions  valvulaires  complètement 
formées  sont  curables  ne  saurait  être  tranchée  dans  un  sens  abso- 
lument négatif.  La  plupart  du  temps,  il  est  vrai,  la  lésion  valvulaire 
n'est  pas  susceptible  de  guérison  en  elle-même.  Il  n'y  a  qu'aux  con- 
séquences qu'elle  entraîne  qu'on  peut  jusqu'à  un  certain  point  remé- 
dier ou  obvier.Chez  les  enfants  pourtant  et  les  jeunes  gens  se  montrent 
parfois,  comme  nous  avons  eu  l'occasion  de  l'observer  nous-méme, 
des  cas  qui  présentent  tous  les  signes  les  plus  évidents  d'une  maladie 
du  cœur  et  qui  se  dissipent  complètement,  Dieu  sait  quand.  Il  est  très 
difficile  de  décider  si  effectivement  il  s'est  agi  dans  ces  circonstances 
de  la  guérison  d'une  lésion  valvulaire,  puisque  les  dilatations  sim- 
ples du  cœur,  l'insuffisance  relative  des  valvules,  les  souffles  cardia- 
ques de  l'anémie, etc.  peuvent  facilement  donner  le  change  pour  des 
lésions  valvulaires  véritables. 

Parmi  les  événements  dangereux  qui  viennent  incidenter  les  affec- 
tions valvulaires,  rappelons  en  premier  lieu  \çs,  processus  emboliques^ 
qui  se  déclarent  subitement  et  sans  être  présagés.  Nous  avons  men- 
tionné plus  haut  les  diverses  formes  d'embolies  de  même  que  l'appa- 
rition des  hétnorrhagies  cérébrales  dans  les  affections  cardiaques.  Les 
affections  aiguës  intercurrentes  (typhus,  pneumonie)  prennent  souvent 
dans  les  maladies  cardiaques  une  tournure  très  grave  et  dangereuse, 
puisqu'elles  sollicitent  le  cœur  à  un  surcroît  d'énergie  fonctionnelle. 

Traitement  des  afTections  valvulaires. 

I.  Prophylaxie,  Les  moyens  dont  nous  disposons  pour  prévenir 
les  affections  valvulaires  sont  très  minimes.  Nous  ne  sommes  pas 
même  en  état,  au  moyen  de  la  méthode  salicylée  actuellement  en 
vigueur  contre  le  rhumatisme  aigu,  d'empêcher  l'endocardite  de  ve- 
nir compliquer  le  rhumatisme  articulaire.  Ce  n'est  que  pour  autant 
que  la  durée  totale  de  la  maladie  puisse  être  notablement  réduite  à 
l'aide  de  l'acide  salicylique,  que  l'invasion  de  l'endocardite  compli- 
quante deviendrait  moins  probable. 

Nous  sommes  également  presque  impuissants  à  prévenir  les  affec- 
tions cardiaques  qui,  de  prime  abord,  se  développent  d'une  manière 
chronique,  principalement  parce  que  les  causes  de  ces  aff*ections  nous 
sont  totalement  inconnues  dans  beaucoup  de  cas.  Les  influences 
nuisibles  qui  méritent  le  plus  de  fixer  l'attention,  sont  celles  qui 
favorisent  la  production  de  l'athérome  artériel  et  consécutivement 
des  affections  chroniques  des  valvules.  L'usage  immodéré  de  l'alcool, 
l'abus  du  tabac,  une  vie  déréglée  et  luxurieuse  entrent  surtout  en 
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ligne  de  compte.  Cependant,  le  rôle  que  jouent  ces  influences 
dans  la  formation  des  lésions  valvulaires  véritables  est  en  tout  cas 
moindre  que  l'effet  qu'elles  exercent  sur  le  développement  de 
certains  troubles  fonctionnels  et  nerveux  du  cœur  (voyez  le  chapitre 
suivant). 

2.  Traitement  des  affections  cardiaques  compensées.  Si  Ton  est  ap- 
pelé à  traiter  une  maladie  du  cœur  déjà  formée,  mais  entièrement 
compensée  pour  le  moment,  le  traitement  doit  être  avant  tout  dié- 
tétique. Sans  lui  causer  une  frayeur  inutile,  on  doit  avertir  le  malade 
de  son  affection  cardiaque.  Il  faut  qu'on  lui  dise,  que  son  bien-être 
futur  dépend  en  grande  partie  de  sa  propre  façon  d'agir,  de  sa 
conduite  intelligente  et  attentive.  Le  malade  doit  éviter  tout  ce  qui 
est  en  état  de  provoquer  une  suractivité  dans  les  fonctions  du  cœur 
et  tout  ce  qui  peut  exercer  sur  cet  organe  une  influence  directement 
nuisible.  Tout  exercice  corporel  fatigant,  un  travail  intellectuel  trop 
obstiné,  puis  tout  excès  dans  le  boire,  le  manger,  l'action  de  fumer, 
etc.,  doivent  être  défendus.  Quoique  les  prescriptions  médicales 
soient  parfois  en  conflit  avec  les  exigences  professionnelles  de  même 
qu'avec  les  caprices  et  les  habitudes  du  malade,  le  médecin  ne  doit 
pas  laisser  pour  cela  d'insister  autant  que  possible  sur  l'accomplisse- 
ment de  ses  prescriptions. 

Parfois  on  se  trouve  bien  d'envoyer  à  la  campagne  ou  dans  une 
station  balnéaire,  les  malades  à  affections  cardiaques  bien  compen- 
sées ou  atteints  de  troubles  légers  de  la  compensation.  Le  choix  de 
la  station  est  dicté  par  les  circonstances  individuelles.  On  peut 
diriger  les  malades  corpulents  sur  Marienbad,  Kissingen  et  Hom-- 
bourgs  les  malades  plus  faibles  vers  un  bain  ferrugineux  ou  dans  un 
endroit  recommandable  par  son  climat  seulement.  Nauheim  a  été 
recommandé  dans  ces  derniers  temps  comme  étant  une  station  bal- 
néaire jouissant  d'une  utilité  spéciale  dans  les  affections  cardiaques. 

Le  traitement  médicinal  est  le  plus  souvent  oiseux  dans  les  affec- 
tions cardiaques  compensées.  Nous  ne  connaissons  aucun  moyen 
qui  agisse  d'une  manière  directement  favorable  sur  les  processus 
endocardiaqucs.  On  a  recommandé  l'usage  prolongé  de  la  solution  de 
Fowler,  de  Farséniate  d^ antimoine  «  granules  antimoniales  >,  du 
nitrate  d*argent^  etc.  L'efficacité  de  ces  remèdes  n'est  aucunement 
démontrée.  On  peut,  en  tout  état  de  choses,  quand  de  légers  mal- 
aises rendent  quelque  petite  ordonnance  désirable  et  que  d'autres 
remèdes  ne  sont  pas  particulièrement  indiqués,  tenter  un  essai  avec 
eux.  \jcs  préparations  ferrugineuses  (teinture  d'acétate  de  fer,  l'eau 
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ferrugineuse  pyrophosphatique)  constituent  des  préparations  indi- 
quées dans  les  afiections  compensées  du  cœur. 

3.  Traitement  de  la  rupture  de  la  compensation.  Aussitôt  que  Tac- 
tivité  compensatrice  commence  à  fléchir  dans  une  maladie  valvu- 
laire,  et  qu'apparaissent  une  dyspnée  intense  et  de  l'œdème,  nous 
devons  en  première  Hgne  et  presque  toujours  prendre  notre  recours 
au  remède  cardiaque  par  excellence.  Ce  remède  c'est  la  digitale. 
La  digitale  a  pour  effet,  quand  elle  est  employée  à  petite  dose,  de 
ralentir  la  fréquence  du  pouls  et  en  outre  en  renforçant  les  battements 
du  cœur,  d'augmenter  par  là  même  la  tension  du  sang.  La  digitale 
est  indiquée  dans  toute  maladie  du  cœur,  quand  se  déclarent  des 
troubles  de  compensation  et  que  le  pouls  en  même  temps  devient 
excessivement  petit,  d'une  tension  très  minime,  d'une  fréquence 
considérable  et  irrégulière.  L'effet  désiré  de  la  digitale,  c'est  par  con- 
séquent de  rendre  le  pouls  plus  lent,  plus  régulier  et  d'une  tension 
plus  forte.  Sous  l'influence  de  l'augmentation  de  la  tension  artérielle 
obtenue  de  la  sorte,  les  troubles  de  la  compensation  disparaissent 
souvent  d'une  manière  saisissante  :  en  premier  lieu  la  diurèse  devient 
plus  abondante,  l'urine  cesse  d'être  rare,  haute  en  couleur  et  concen- 
trée comme  dans  la  stase  rénale,  la  quantité  émise  journellement 
augmente  et  l'urine  devient  conséquemment  claire  et  d'une  pesanteur 
spécifique  moindre.  En  même  temps  les  œdèmes  disparaissent,  la  dys- 
pnée s'apaise,  la  tête  se  dégage,  l'état  général  s'améliore,  bref,  il  peut 
s'établir  de  nouveau  une  compensation  totale  de  la  maladie  du  cœur. 
Cette  révolution  s'accomplit  parfois  en  un  temps  relativement  court, 
en  peu  de  jours  ou  de  semaines. 

La  dose  à  laqueUe  la  digitale  se  prescrit ^  ne  saurait  se  déterminer 
rigoureusement,  attendu  que  la  richesse  de  la  plante  en  alcaloïdes 
actifs  ne  semble  pas  être  identique  en  tous  les  lieux  de  provenance. 
C'est  ce  qui  explique  en  partie  la  différence  des  doses  auxquelles 
on  l'emploie.  En  règle  générale,  on  commencera  par  de  petites  doses. 
D'ordinaire  on  prescrit  une  infusion  de  feuilles  de  digitale  àe,  la  force 
de  1,0  à  1,5  sur  150,0  d'eau  distillée,  dont  on  donnera  une  cuillerée 
à  soupe  toutes  les  heures  ou  toutes  les  deux  heures.  L'addition  d'un 
sirop  fait  que  la  médecine  se  décompose  plus  aisément  et  cela  n'a 
d'ailleurs  aucune  utilité.  De  même  les  remèdes  diurétiques  qu'on  y 
ajoute  volontiers  (la  liqueur  d'acétate  de  potasse  30,0  ou  le  tartre 
borate  4,0  à  8,0  combinés  à  l'infusion)  rendent  la  préparation  moins 
stable.  L'administration  de  la  digitale  sous  forme  de  poudres  est 
aussi  très  convenable,  attendu  qu'elle  permet  de  doser  le  médica- 
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ment  plus  exactement.  On  prescrit  la  poudre  à  la  dose  de  0,05  à  0,1 
avec  du  sucre  04  et  on  fait  prendre  un  paquet  toutes  le?  deux  ou 
toutes  les  trois  heures.  Les  autres  préparations  de  digitale,  le  vinai- 
gre  de  digitale  et  la  teinture  sont  moins  actives.  On  prescrit  d'ordinaire 
celle-ci,  quand  des  malades  atteints  de  troubles  de  la  compensation, 
modérés  mais  persistants,  doivent  pendant  longtemps  employer  la 
digitale  à  petites  doses.  On  n'a  pas  encore  réussi  à  isoler  sous  une 
forme  stable  le  principe  actifde  la  digitale.  Les  préparations  de  ^;p]?t- 
taline  introduites  dans  le  commerce  jusqu'à  cette  heure  sont  incer- 
taines dans  leur  action  et  ne  se  prescrivent  à  bon  droit  qu'excep- 
tionnellement. 

La  digitale  n'est  pas  un  remède  inoffensif ^  puisque  à  un  moment 
donné  de  son  action,  elle  peut  devenir  nuisible.  Le  pouls  descend 
alors  au-dessous  de  la  normale,  faiblit  et  en  même  temps  devient 
irrégulier  et  intermittent,  après  avoir  jusqu'alors  présenté  de  la 
régularité.  L'état  général  du  malade  devient  mauvais,  il  se  déclare 
des  nausées  et  des  vomissements  et  un  état  voisin  du  collapsus  peut 
se  manifester.  C'est  pourquoi  il  faut  poser  en  principe  de  ne  jamais 
prescrire  la  digitale  à  grandes  doseSy  quand  on  ne  peut  constamment 
et  attentivement  surveiller  le  malade.  Dès  que  les  premiers  indices 
de  l'action  défavorable  de  la  digitale  se  montrent,  il  faut  à  l'instant 
suspendre  le  remède.  On  donne  alors,  pour  prévenir  un  collapsus  plus 
profond,  un  peu  de  vin  généreux,  du  fort  café  noir,  etcComme  la  digi- 
tale appartient  à  la  classe  des  remèdes,  dite  à  effet  cumulatif,  les 
symptômes  d'intoxication  peuvent  se  déclarer  assez  rapidement  et 
sans  qu'on  s'y  attende.  On  fait  bien  par  conséquent  de  suspendre  le 
remède  après  que  l'effet  utile  visé  par  l'administration  de  la  digitale 
a  été  atteint,  que  le  pouls  est  devenu  plus  calme  et  plus  régulier,  et 
que  la  diurèse  s'est  rétablie.  On  a  l'habitude  de  laisser  prendre  la 
digitale  pendant  trois  à  cinq  jours  environ  et  puis  de  s'arrêter.  Son 
action  se  continue  alors  tellement  quellement  plusieurs  jours  encore. 
Après  qu'on  l'a  laissée,  on  prescrit  d'ordinaire  un  diurétique  (l'acétate 
de  potasse,  la  scille,  le  tartre  borate,  les  espèces  diurétiques,  etc.).  Si 
le  pouls  devient  de  nouveau  plus  rapide  et  moins  régulier,  on  rend 
immédiatement  la  digitale.  Dans  les  cas  où  les  malades  ont  déjà  à 
diverses  reprises  été  soumis  à  l'influence  du  remède,  on  doit  augmen- 
ter progressivement  la  dose.  Comme  cela  a  lieu  avec  tant  d'autres 
alcaloïdes,  il  ne  tarde  pas  à  se  déclarer  de  l'accoutumance.  Il  n'y  a 
pas  de  dose  maxima,  et  on  doit,  dans  chaque  cas  particulier,  aller 
jusqu'au  bout  de  la  dose  requise.  Beaucoup  de  malades  finissent  par 
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devenir  de  vrais  «  dîgîtalophages  »  et  ne  savent  plus  exister  à 
moins  d'user  de  doses  massives  de  digitale  (jusqu'à  cinq  grammes 
de  poudre  par  jour  et  davantage).  Malheureusement,  dans  beaucoup 
de  cas,  l'efficacité  d'action  de  la  digitale,  nonobstant  les  grosses  doses, 
cesse  à  la  fin.  Le  remède  n'est  plus  «  toléré  »  dû  tout  et  on  doit  le 
délaisser  complètement.  Mais  aussi  à  ce  moment  la  maladie  est  en- 
trée dans  sa  période  terminale. 

Si  l'on  a  affaire  à  des  maladies  du  cœur  avec  des  symptômes  de 
stase,  dans  lesquelles  le  pouls  ne  se  présente  pas  avec  un  caractère 
de  petitesse,  de  fréquence  et  d'irrégularité  particulières,  la  digitale- 
n'est  pas  indiquée  ou  bien  elle  ne  doit  être  employée  qu'avec  beau- 
coup de  prudence  et  à  petites  doses.  La  question  surtout  de  savoir 
si  dans  ^insuffisance  aortique  on  doit  donner  la  digitale  ou  s'en  abs- 
tenir, est  parfois  très  épineuse.  Dans  cette  maladie  il  existe  encore, 
malgré  les  désordres  de  compensation  les  plus  prononcés,  un  pouls 
très  fort,  régulier,  et  souvent  même  d'une  grande  fréquence.  Néan- 
moins, il  ne  faut  pas  oublier  qu'en  ce  cas,  malgré  l'amplitude  du 
pouls,  la  tension  moyenne  de  l'artère  n'en  a  pas  moins  baissé  ;  on 
peut  donc,  chez  la  plupart  des  malades,  atteints  d'insuffisance  aor- 
tique, très  bien  commencer  par  faire  un  essai  avec  la  digitale,  qui 
est  même  souvent  couronné  de  succès.  Cependant,  on  doit  débuter 
par  des  doses  méticuleuses  et  s'assurer  de  l'action  du  remède  dans 
chaque  cas  en  particulier. 

Dans  plusieurs  circonstances  heureusement  assez  rares,  la  digitale 
n'est  pas  tolérée  dès  le  principe,  vu  qu'elle  provoque  d'emblée  une 
répugnance  invincible  et  des  vomissements.  Au  surplus,  l'influence 
que  la  digitale  exerce  accessoirement  sur  l'estomac  est  une  propriété 
qui  contrarie  son  action.  Si  elle  n'est  pas  tolérée  sous  une  forme,  on 
cherchera  à  la  faire  mieux  accepter  sous  une  autre.  On  donnera  au 
lieu  de  l'infusion,  la  poudre  ou  inversement,  ou  bien  on  tentera  une 
autre  préparation  (teinture  de  digitale,  etc.). 

Aucun  autre  remède  ne  saurait  suppléer  à  la  digitale  dans  les 
maladies  du  cœur.  Toutes  les  tentatives  avec  des  remèdes  ayant  avec 
elle  quelque  affinité  pharmacologique  (helléborine  entre  autres)  sont 
restées  sans  effet  jusqu'ici. 

4.  Traitement  symptomatique.  Plusieurs  symptômes  qui  se  ren- 
contrent dans  les  maladies  du  cœur,  demandent  encore  une  descrip- 
tion spéciale. 

Lhydropisie  est  un  signe  de  stase  veineuse  qui,  dès  que  la  compen- 
sation s'est  rétablie,  disparaît  soit  d'elle-même,  soit  sous  l'influence  de 
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la  digitale.  Comme  moyens  adjuvants  pour  combattre  Thydropisie  on 
aura  recours  en  premier  lieu  au  repos  complet  au  lit  et  à  la  position 
élevée  des  parties  œdématiées.  En  outre  les  hydropiques  changeront 
fréquemment  et  au  plus  au  mieux,  de  position  au  lit,  pour  qu'aux 
parties  déclives  du  corps  ne  s'opèrent  pas  des  infiltrations  œdéma- 
teuses trop  considérables.  Il  est  avantageux  d'enrouler  des  bandes 
de  flanelle  autour  des  bras  et  des  jambes  gonflées,  tout  en  exerçant  une 
douce  pression.  Indépendamment  de  la  digitale,  parmi  les  remèdes 
internes,  les  divers  rfir«f///y«^j  méritent  une  mention  spéciale,  surtout 
quand  la  digitale  n'est  pas  indiquée  ou  n'est  plus  tolérée. 

Dans  la  période  ultime  des  maladies  du  cœur,  l'état  du  malade  peut 
devenir  extrêmement  pénible  par  l'intensité  et  la  généralisation  de 
l'œdème.  Alors  on  est  autorisé  à  vider  le  liquide  ascitique  par  la 
ponction  et  à  donner  issue  à  la  sérosité  œdémateuse  par  des  scarifi- 
cations de  la  peau  (mouchetures  avec  une  fine  lancette)  pour'procurer 
de  cette  manière  du  soulagement  aux  malades.  Les  scarifications  de 
la  peau  offrent  pourtant  du  danger  et  ne  doivent  pas  être  pratiquées 
à  moins  d'indication  urgente,  parce  qu'elles  deviennent  parfois  le 
point  de  départ  d'inflammations  érysipélateuses,etc. On  recommande 
avec  avantage  de  petits  trocarts  capillaires  d'argent  (appelés  trocarts 
de  Southey)  auxquels  s'adapte  un  fin  tuyau  de  caoutchouc.  A  l'aide 
de  ces  trocarts  on  peut  évacuer  de  grandes  quantités  de  liquide 
œdémateux.  Mais  il  faut  toujours  veiller  à  l'entretien  d'une  grande 
propreté  de  la  peau  et  à  la  désinfection  complète.  (Application  de 
jute  carbolisée,  d'ouate  salicylée.)  Il  n'est  pas  à  conseiller,  chez  les 
malades  atteints  d'affections  cardiaques,  de  combattre  l'hydropisie  au 
moyen  de  la  méthode  sudorale  (enveloppements  chauds,  pîlocarpine). 

La  dyspnée  est  de  tous  les  symptômes  dont  les  malades  demandent 
à  être  soulagés,  évidemment  le  plus  pénible.  Ici  encore  la  chose 
essentielle  à  réaliser,  c'est  naturellement  l'établissement  de  la  com- 
pensation. Si  l'on  n'y  réussit  pas, on  devra  cependant  tâcher  de  cal- 
mer la  dyspnée  en  la  traitant  symptomatiquement.  La  morphine  est 
le  remède  le  plus  efficace  à  cet  effet.  Après  la  digitale,  la  morphine 
est  le  remède  le  plus  indispensable  dans  le  traitement  des  graves 
affections  du  cœur.  D'ordinaire  elle  est  bien  tolérée  et  procure  un 
grand  soulagement,  surtout  quand  elle  est  administrée  hypodermi- 
quement.  Si  la  maladie  est  entrée  dans  sa  dernière  phase,  il  ne  faut 
pas  non  plus  être  trop  avare  dans  l'emploi  de  doses  élevées.  Autre- 
ment la  prudence  est  toujours  de  rigueur.  On  est  souvent  obligé  dans 
la  pratique,  de  prescrire  des  applications  sur  la  poitrine^  des  sinapis- 
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mes,  des  cataplasmes  chauds,  puis  des  pëdiluves  chauds  (avec  de  la 
farine  de  moutarde,  de  la  cendre  de  bois,  etc.).  Dans  les  cas  graves  ces 
remèdes  sont  peu  efficaces.  Parfois,  quand  la  dyspnée  est  intense,  sur- 
tout quand  l'œdème  pulmonaire  est  imminent,  XacétaU  de  plomb  à 
haute  dose  (la  poudre  jusqu'à  o,i  !  toutes  les  deux  ou  trois  heures,  à 
laquelle  on  fait  bien  d'additionner  de  0,3  à  0,5  d'opium)  paraît  exercer 
une  action  favorable.  En  outre  on  peut  fréquemment  procurer  au 
malade  un  soulagement  marquant  au  moyen  d'un  fort  drastique 
(infusion  de  senne  composé,  la  gomme  gutte,  etc.)  Les  inhalations  de 
nitrite  d'amyle  ont  rarement  un  effet  avantageux. 

l.^s  palpitations^  qu'elles  soient  permanentes  ou  qu'elles  se  décla- 
rent par  accès,  sont  combattues  par  l'application  de  la  ^ace  sur  la 
région  du  cœur.  On  recommande  notamment  son  emploi  prolongé 
dans  l'insuffisance  aortique  avec  action  tumultueuse  du  muscle  car- 
diaque. Les  narcotiques  sont  les  plus  actifs  parmi  les  médicaments 
internes;  surtout  la  morphine^^nis  Y  eau  de  laurier-cerise  (avec  de  la 
teinture  de  digitale  ana,  deux  à  trois  fois  par  jour  vingt  à  trente 
gouttes).  Les  moyens  signalés  plus  haut,  le  nitrate  d'argent  et  l'anti- 
moine sont  peut-être  en  état  de  soulager  les  battements  du  cœur  (?). 

La  morphine  en  injection  sous-cutanée  est  encore  le  remède  de 
loin  le  plus  efficace  dans  les  accès  sténocardiaques  qui  s'accompagnent 
de  douleur  et  d'un  sentiment  d'angoisse.  En  outre  on  emploie  des 
irritants  cutanés  externes  (des  cataplasmes  sinapisés  etc.),  et  de  la 
glace. 

Contre  \ anorexie^  pour  autant  que  celle-ci  n'est  pas  susceptible  de 
s'améliorer  par  la  régularisation  de  l'action  cardiaque,  on  prescrira 
les  amers  (  la  teinture  amère,  la  teinture  de  noix  vomique,  de  gen- 
tiane, de  quinquina  composé).  En  outre  on  veillera  toujours,  autant 
que  possible,  à  procurer  des  évacuations  alvines  régulières. 

Quand  se  déclarent  des  tendances  syncopales  ou  des  états  vertigi- 
neuXy  comme  dans  l'anémie  cérébrale  propre  au  rétrécissement  aor- 
tique, il  faut  prescrire  le  décubitus  horisontal  et  des  remèdes  excitants 
(vin,  éther,  esprit  de  nitre  doux).  Quand  les  symptômes  cérébraux 
tiennent  à  une  stase  veineuse,  on  cherche  à  les  combattre  par  la 
glace,  les  sinapismes  dans  la  nuque,  des  dérivatifs  énei^ques  sur 
l'intestin. 

On  traitera  d'après  les  règles  ordinaires  les  incidents  particuliers  et 
les  complications  intercurrentes  (œdème  pulmonaire,  infractus,  apo- 
plexie, etc.). 


CHAPITRE   TROISIÈME. 

Myocardite. 

(Dégénérescence  calleuse  du  cœur.  Dégénérescence  myopa- 
thlque.  Callosités  cardiaques.  Infractus  du  cœur.) 

Etiologie  et  anatomie  pathologique*  —  Dans  ces  derniers  temps, 
on  a  appris  à  connaître  de  plus  près  une  série  d'affections  cardiaques, 
dans  lesquelles  toutes  les  conséquences  du  désordre  circulatoire  finis- 
sent par  se  produire  tout  comme  dans  les  affections  valvulaires,  sans 
que  pendant  la  vie  ou  à  Tautopsie,  on  puisse  découvrir  aux  valvules 
une  modification  anatomique  quelconque.  Il  s'agit,  dans  ces  cas,  d'al- 
térations du  muscle  cardiaque  lui-même  et  de  son  appareil  nerveux, 
qui  enrayent  V énergie  fonctionnelle  de  l'organe  et  provoquent  en  con- 
séquence des  troubles  circulatoires  parfaitement  identiques  à  ceux 
qui  résultent  de  lésions  valvulaires  d'ordre  purement  mécanique. 

Dans  une  série  de  cas,  comme  nous  le  verrons  dans  le  chapitre 
suivant,  mais  pas  constamment,  on  parvient  à  démontrer  à^s  altéra- 
tions anatomiques  manifestes  dans  le  muscle  cardiaque.  Le  cœur  est 
aggrandi  dans  toutes  ses  dimensions,  surtout  il  est  dilaté^  mais  le  plus 
souvent  hypertrophié  dans  ses  parois  (voyez  ci-dessous).  Les  valvules 
paraissent  tout  à  fait  normales^  dans  les  cas  simples,  non  compliqués. 
Mais  si  l'on  examine  plus  intimement  le  muscle  cardiaque^  on  le 
trouve  parsemé  d'une  multitude  souvent  très  considérable  de  taches 
calleuses  y  irrégulièrement  conformées  et  d'une  blancheur  éclatante.  Ces 
taches  sont  constituées  au  microscope  par  du  tissu  cellulaire  cicatri- 
ciel, tandis  que  les  fibres  musculaires  ont  disparu  en  totalité  ou  en 
majeure  partie.  Ces  callosités  siègent  de  préférence  au  ventricule 
gauclie,  surtout  à  la  pointe  et  à  la  paroi  antérieure.  Cependant  elles 
peuvent  aussi  se  montrer  partout  ailleurs  dans  le  cœur.  On  les  voit 
parfois  reluire  à  la  surface  de  l'endocarde  ou  du  péricarde  sous  forme 
de  places  mates  et  légèrement  enfoncées.  Les  colonnes  tendineuses 
peuvent  également  avoir  subi  à  un  haut  degré  la  dégénérescence 
calleuse. 

Les  altérations  du  cœur,  que  nous  venons  de  décrire,  étaient  consi- 
dérées autrefois  comme  étant  de  nature  inflammatoire  et  étaient  dési- 
gnées pour  ce  motif  du  nom  de  myocardite.  Mais  leur  développement 
dépend  pour  la  majeure  partie,  comme  Weigert,  Ziegler,  Huber  et 
d'autres  l'ont  démontré,  de  modifications  des  artères  coronaires  du  coeur 
et  de  leurs  ramifications.  En  même  temps  qu'une  artério-sclérose 
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générale  plus  ou  moins  prononcée  (voyez  plus  loin)  on  trouve  ordî- 
nairement  dans  les  cas  les  moins  compliqués  de  cette  soi-disant 
myocardite,une  dégénérescence  atltéromateuse  considérable  des  artères 
coronaires.  Cette  dégénérescence,  peut,  en  des  endroits  circonscrits, 
donner  lieu  à  une  oblitération  thrombosique  complète  d'une  branche 
de  Tartère  coronaire  et  conséquemment  provoquer  de  véritables 
infractus  cardiaques  en  empêchant  l'arrivée  du  sang.  Ces  infractus, 
quand  ils  sont  récents,  présentent  encore  une  coloration  hémorrha- 
gique  d'un  jaune  brunâtre  manifeste.  Les  altérations  histologiques, 
considérées  dans  leur  essence, consistent  en  ce  que  les  fibres  muscu- 
laires perdent  leurs  noyaux  et  se  désagrègent  pour  fornîer  un  détri- 
tus grumeleux  et  caséeux.  Par  la  prolifération  d'un  tissu  cellulaire 
nouveau,  finit  par  se  former  la  callosité  cardiaque  véritable,  qui  doit 
par  conséquent  être  envisagée  comme  la  vraie  cicatrice  de  l'infractus. 

Dans  beaucoup  de  cas  de  dégénérescence  calleuse,  on  ne  découvre 
pas  d'bcclusion  thrombosique  complète  des  rameaux  artériels  coro- 
naires. Il  ne  s'agit  alors  que  d'un  rétrécissement  du  canal  artériel  par 
un  processus  arterio-scléreux  et  consécutivement  d'une  diminution 
de  l'afïlux  du  sang  artériel  au  muscle  cardiaque.  Partout  où  la  dimi- 
nution de  l'apport  sanguin  a  atteint  un  degré  considérable,  il  en 
résulte  une  destruction  progressive  des  fibres  musculaires  auxquelles 
du  tissu  cellulaire  vient  se  substituer.  Là  où  l'irrigation  artérielle  est 
encore  suffisante,  soit  directement  soit  par  voie  collatérale,  le  tissu 
musculaire  demeure  intact.  C'est  ce  qui  explique  comment  on  rencon- 
tre parfois  de  la  sclérose  des  artères  coronaires  sans  accompagne- 
ment de  myocardite  calleuse. 

Indépendamment  de  la  myocardite  non  compliquée  dont  nous 
avons  parlé  jusqu'ici,  nous  voyons  parfois  les  mêmes  altérations  cal- 
leuses du  tissu  cardiaque  combinées  avec  des  affections  des  vcdvules.  En 
ce  cas,  les  callosités  cardiaques  doivent  être  attribuées  à  la  sclérose 
simultanée  des  artères  coronaires,  ou  bien  elles  sont  sous  la  dépen- 
dance immédiate  des  processus  endocardiques.  L'endocardite  en 
effet,  paraît  se  propager  directement  au  muscle  cardiaque.  Ce  mode 
d'origine  de  la  myocardite  se  fait  aisément  reconnaître  à  l'emplace- 
ment et  l'étendue  des  parties  atteintes.  Dans  d'autres  cas  cependant 
l'endocardite  peut  donner  naissance  à  des  processus  emboliques 
dans  le  cœur  même.  C'est  ainsi  que  se  produisent  des  infractus  em- 
boliques  du  cœur  exactement  de  la  même  façon  que  nous  l'avons 
décrit  plus  haut  pour  les  infractus  cardiaques  thrombosiques. 

Il  nous  reste  encore  à  parler  d'une  série  d'états  consécutifs  et  de 
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combinaisons  de  la  myocardite  calleuse,  A  la  suite  de  la  formation  de 
callosités  étendues,  un  endroit  circonscrit  de  la  paroi  cardiaque,  pré- 
férablement  de  la  paroi  ventriculaire,  peut  être  aminci  au  point  de 
céder  à  la  pression  du  sang  qui  agît  sur  elle.  C'est  ainsi  que  se  pro- 
duit une  dilatation  partielle  de  la  paroi  du  cœur,  un  soi-disant 
anévrysme  cardiaque.  Un  anévrysme  semblable,  non  moins  qu'un 
infractus  récent  et  étendu  dans  la  substance  du  cœur  peut  dans  des 
cas  très  rares,  donner  lieu  à  une  rupture  du  cœur  avec  effusion  du 
sang  dans  le  péricarde  et  issue  mortelle  subite.  Un  fait  beaucoup 
plus  important  au  point  de  vue  clinique,  parce  qu'il  est  plus  fréquent, 
c'est  qu'aux  endroits  où  les  callosités  cardiaques  se  mettent  en  con- 
tact avec  l'endocarde,  il  se  forme  des  thromboses  pariétales  dans  le 
cœur  même,  qui  peuvent  donner  naissance  à  des  processus  embo- 
liques  dans  des  organes  éloignés. 

La  dilatation  des  différents  compartiments  du  cœur,  principale- 
ment des  ventricules,  dépend  du  relâchement  de  ses  parois  en  géné- 
ral. Quand  il  existe  en  même  temps  de  \ hypertrophie^  il  faut  qu'il  y 
ait  pour  cela  une  raison  spéciale.  L'hypertrophie  du  ventricule 
^a»<rA^  tient  communément  à  la  concomitance  d'une  artério-sclérose 
générale,  d'une  sclérose  rénale,  etc.  L'hypertrophie  du  ventricule 
droit  peut-  avoir  sa  raison  d'être  dans  une  affection  pulmonaire 
chronique  coexistante  (surtout  de  l'emphysème  pulmonaire).  Dans 
d'autres  cas,  l'hypertrophie  du  ventricule  droit  est  une  conséquence 
du  défaut  d'action  du  ventricule  gauche.  Quand,  par  exemple,  le 
ventricule  gauche  commence  à  se  paralyser,  il  doit  se  produire  une 
stase  qui  s'étend  régressivement  à  partir  de  là,  en  passant  à  travers 
les  vaisseaux  pulmonaires,  jusqu'au  cœur  droit.  Par  suite  du  surcroît 
de  travail  qui  lui  est  imposé,  le  ventricule  droit  s'hypertrophie.  Dans 
les  myocardites  calleuses  combinées  avec  des  affections  des  valvules, 
l'hypertrophie  des  divers  compartiments  du  cœur  dépend  nécessai- 
rement en  partie  des  lésions  valvulaires. 

Pour  ce  qui  concerne  les  circonstances  itiologiques  spéciales  qui 
favorisent  la  sclérose  des  artères  coronaires  et  par  suite  la  myocardite 
calleuse,  elles  sont  dans  beaucoup  de  cas  aussi  peu  connues  que  les 
causes  de  la  sclérose  artérielle  en  général  (voyez  plus  loin).  L'alcoo- 
licisme  chronique  et  les  excès  de  tout  genre  sont  les  causes  occasion- 
nelles qu'on  incrimine  d'ordinaire,  souvent  à  juste  titre,  parfois  sans 
motif  aucun.  Il  est  probable  que  \^  syphilis  constitutionnelle  joue  un 
rôle  assez  important.  Elle  donne  peut-être  lieu  à  des  altérations  des 
artères  coronaires,semblables  à  celles  qu'on  a  observées  depuis  long- 
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tempsdans  les  vaisseaux  cérébraux.Enfin  il  faut  se  souvenir  que  le  pro- 
cessus athéromateux  se  rencontre  dans  un  Age  avancé  beaucoup  plus 
souvent  que  dans  la  jeunesse.  La  myocardite  calleuse  est  d'ailleurs 
aussi  une  maladie  qu'on  observe  de  préférence  chez  les  gens  d'âge. 

Comme  nous  avons  parlé  exclusivement  jusqu'ici  de  la  dégéné- 
rescence calleuse  chronique,  dont  le  caractère,  ainsi  que  nous  l'avons 
dît,  n'est  pas,  à  proprement  parler,  inflammatoire;  nous  devons 
encore  ajouter  qu'on  rencontre  aussi  dans  le  muscle  cardiaque  des 
inflammations  purulentes  véritables.  Celles-ci  constituent  une  partie 
intégrante  des  processus  infectieux  généraux,  surtout  pyémiques,  ou 
bien  de  l'endocardite  maligne  aiguë,  de  manière  que  nous  pouvons 
renvoyer  pour  ce  qui  concerne  les  abcès  du  cosurk  la  description  de 
ces  maladies. 

S]rmpt6mes  cliniques  et  marche  de  la  maladie  —  Nous  devons 
faire  remarquer  d'abord  qu'on  trouve  souvent  des  callosités  assez 
étendues  dans  le  muscle  cardiaque,  qui  pendant  la  vie,  ne  se  sont 
révélées  par  aucun  symptôme  quelque  peu  marquant  du  côté  du 
cœur.  On  voit  par  là  que  dans  certaines  circonstances  le  cœur 
peut  éprouver,  sans  en  ressentir  aucun  dommage,  une  perte  relative- 
ment considérable  de  ses  éléments  contractiles. 

Cependant,  dans  beaucoup  d'autres  cas,  l'activité  fonctionnelle  du 
centre  circulatoire  peut  être  compromise  au  point  que  les  symptômes 
les  plus  graves  peuvent  se  montrer,  aussi  bien  que  dans  les  lésions 
valvulaires.  Des  cas  semblables  peuvent  affecter  une  marche  des  plus 
chroniques.  Les  signes  de  la  maladie  débutent  avec  une  extrême 
lenteur.  Dans  le  principe,  ce  n'est  qu'à  la  suite  de  certaines  circons- 
tances extérieures,  comme  après  de  légers  efforts  corporels,  que  les 
malades  ressentent  un  peu  de  dyspnée^  quelques  palpitations  et  un 
sentiment  d angoisse  thoracique.  Parfois  ils  se  plaignent  d'une  fai- 
blesse générale  surprenante.  Ils  sont  promptement  fatigués,  d'humeur 
triste  et  se  sentent  presque  incapables  de  tout  travail  intellectuel  Peu 
à  peu  les  souffrances  augmentent  et  on  voit  se  produire  exactement 
les  mêmes  troubles  circulatoires  que  ceux  qui  suivent  toutes  les 
autres  affections  cardiaques.  La  gêne  respiratoire  devient  plus  con- 
sidérable, des  œdèmes  se  produisent  et  les  symptômes  de  la  stase  ap- 
paraissent dans  le  foie,  l'intestin,  les  reins  —  bref,  on  voit  se  dévelop- 
per le  tableau  morbide  propre  à  toute  lésion  cardiaque  non 
compensée. 

\J examen  objectif  du  coeur  révèle  dans  tous  les  cas  les  plus  graves 
des  anomalies   manifestes  de  l'activité  cardiaque.  \jt  pouls  présente 
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souvent  des  irrégularités  sous  le  rapport  du  rythme  et  de  Tintensîté 
des  pulsations  considérées  à  part.  Cependant,  Tarythmie  peut  aussi 
faire  complètement  défaut,  malgré  une  dégénérescence  considérable 
du  muscle  cardiaque;  comme  nous  avons  pu  nous  en  convaincre 
souvent.  Le  pouls  au  début  est  encore  assez  fort  et  plein,  plus  tard  il 
devient  plus  faible,  d'une  tension  moindre,  parfois  très  petit  vers  la 
fin  et  à  peine  perceptible.  Quelquefois  il  est  augmenté  de  fréquence. 
Pourtant  il  n'est  pas  rare  du  tout  d'observer  dans  la  myocardite 
chronique,  surtout  dans  les  premières  périodes,  un  ralentissement  con-- 
tinu  qui  descend  jusqu'à  60,  50  pulsations  et  moins  encore  par 
minute.  A  cette  lenteur  du  pouls  s'ajoute  fréquemment  de  l'irrégu- 
larité de  l'action  cardiaque,  surtout  l'apparition  de  quelques  pulsa- 
tions dédoublées  (dicrotisme).  La  percussion  découvre  le  plus  souvent 
une  augmentation  de  la  matité  cardiaque  dépendant  de  la  dilatation 
ou  de  l'hypertrophie  du  cœur,  et  s'étendant  tantôt  de  tous  côtés, 
tantôt  dans  un  sens  seulement.  A  F  auscultation  on  constate  V absence 
de  tout  souffle^  par  conséquent  de  toute  lésion  valvulaire.  Les  tons  du 
cœur  sont  purs  à  l'audition,  parfois  assez  sonores  et  bien  frappés, 
dans  les  périodes  ultérieures  le  plus  souvent  voilés  et  indistincts.  Le. 
deuxième  ton  pulmonaire  est  accentué  dès  que  la  stase  s'est  formée 
dans  la  circulation  du  poumon.  Dans  nombre  de  cas,  nous  l'avons 
trouvé  très  nettement  dédoublé,  pendant  un  laps  de  temps  consi- 
dérable. Notons  d'ailleurs  que  souvent  même  dans  la  myocardite  pure 
on  entend  un  souffle  systolique  à  la  pointe,  qui  dépend  soit  d'une 
insuffisance  relative  de  la  valvule  mitrale,  soit  d'une  occlusion  incom- 
plète de  l'orifice  correspondant  par  suite  du  défaut  d'action  du  ventri- 
cule gauche. 

La  marche  générale  de  la  myocardite  chronique  est,  sous  tous  les 
rapports,  exactement  semblable  à  celle  des  lésions  valvulaires  chro- 
niques, de  façon  que  nous  pouvons  nous  dispenser  d'entrer  à  ce 
sujet  dans  plus  de  détails.  Les  améliorations  alternent  avec  des 
aggravations  nouvelles.  Des  symptômes  prononcés  d'une  stase  géné- 
rale, des  faiblesses  profondes  du  cœur  peuvent  se  montrer  et  dispa- 
raître de  nouveau  sous  des  influences  favorables.  Des  processus 
emboliques  dans  le  cerveau,  dans  les  poumons,  etc.,  émanant  d'or- 
dinaire de  thromboses  du  cœur  (voyez  plus  haut),  peuvent  compliquer 
le  tableau  morbide.  A  la  fin,  parfois  après  des  années,  les  malades 
succombent  à  l'hydropisie  générale  ou  à  des  affections  intercurrentes. 

Il  nous  reste  à  consacrer  une  mention  spéciale  à  un  symptôme  qui 

a  été  souvent  mis  en  étroite  corrélation  avec,  la  sclérose  des  artères 
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coronaires  et  avec  la  myocardite  chronique.  Nous  voulons  parler  des 
accès  de  ce  qu'on  appelle  Y  angine  de  poitrine^  ou  des  attaques  siéno- 
cardiaques.  Ces  accès  consistent  en  une  douleur  intense,  se  déclarant 
subitement  dans  la  région  du  cœur  et  s'irradiant  dans  le  dos,  l'épaule 
gauche  et  le  bras  gauche.  Cette  douleur  est  accompagnée  d'une 
sensation  extrême  d'angoisse  et  de  constriction.  La  dyspnée  propre- 
ment dite  n'existe  pas  dans  l'angine  de  poitrine  simple.  L'accès 
dure  de  quelques  minutes  jusqu'à  une  demi-heure  et  peut  être 
interrompu  par  des  intervalles  parfaitement  libres. 

On  ne  saurait  nier  que  des  accès  semblables  ne  se  déclarent  dans 
la  myocardite  calleuse,  dépendant  de  la  sclérose  des  artères  coro- 
naires. D'un  autre  côté,  beaucoup  d'affections  pareilles  font  leur 
parcours  sans  accompagnement  d'angine  de  poitrine  et,  inversement, 
l'angine  de  poitrine  se  montre  dans  des  maladies  cardiaques  toutes 
différentes,  de  même  qu'à  l'état  de  névrose  pure.  On  ne  doit  par 
conséquent  pas  exagérer  la  valeur  de  l'angine  de  poitrine  comme 
élément  de  diagnostic  de  la  sclérose  des  artères  coronaires.  Outre 
l'angine  de  poitrine,  on  voit  aussi  se  déclarer,  dans  la  myocardite 
chronique,de  véritables  accès  de  dyspnée  (asthme  cardiaque). 

C'est  un  fait  clinique  très  important,  que  la  myocardite  calleuse 
est,  dans  des  cas  qui  ne  sont  pas  précisément  rares,  la  seule  cause 
appréciable  delà  mort  subite^  et  se  déclarant  sous  forme  foudroyante. 
Il  s'agit  d'ordinaire  de  personnes  d'un  certain  âge,  bien  rentées, 
vivant  largement,  qui  jusqu'alors  ne  se  sont  pas  crues  réellement 
malades.  Pourtant,  elles  ne  sont  pas  sans  avoir  accusé  auparavant  de 
légères  atteintes  de  vertige^  des  accès  d^ oppression^  etc.  Soudain,  parfois 
après  une  cause  déterminée,  un  dîner,  un  exercice  corporel,  une 
émotion  morale,  etc.,  se  déclare  comme  une  sorte  de  raptus  apoplec- 
tique. La  mort  vient  en  quelques  instants  ou  seulement  après  un 
coma  de  quelques  heures,  parfois  de  quelques  jours  de  durée.  Le 
diagnostic,  en  ces  circonstances,  surtout  quand  on  n'a  pas  connu  le 
malade  antérieurement,  demeure  ordinairement  douteux.  Mais  l'au- 
topsie donne,  comme  résultat  pathologique  unique,  une  sclérose  des 
artères  coronaires  avec  des  callosités  plus  ou  moins  étendues  dans 
la  substance  du  cœur.  Il  est  évident  que,  dans  ces  cas,  il  est  arrivé 
un  moment  subit  où  l'irrigation  du  cœur  a  failli  et  où  la  mort  s'en 
est  suivie.  Les  recherches  expérimentales  sur  l'occlusion  artificielle 
des  artères  coronaires  (Cohnheim  et  d'autres)  concordent  entière- 
ment avec  les  faits  cliniques  rapportés  plus  haut  En  effet,  le  rétrécis- 
sement artificiel  des  artères  coronaires  est  assez  bien  toléré  pendant 
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un  certain  temps,  jusqu'à  ce  que  tout  à  coup  les  deux  moitiés  du 
cœur  s'arrêtent  dans  la  diastole. 

Diagnostic.  —  Rien  de  plus  difficile  et  de  moins  sûr  que  le  dia- 
gnostic de  la  myocardite  chronique.  Premièrement  il  faut  établir 
qu'on  est  en  présence  d'une  maladie  du  cœur  en  général.  D'ordi- 
naire cette  démonstration  se  fait  aisément  au  moyen  des  symptômes 
de  la  stase  consécutive^  par  la  considération  de  l'état  du  pouls,  de  la 
matité  cardiaque,  etc.  Puis  surgit  la  question  de  savoir  si  l'on  a 
affaire  à  une  lésion  valvulaire  ou  à  une  maladie  myopathique  du 
cœur.  C'est  ici  principalement  que  \ auscultation  doit  décider.  L'ab- 
sence de  souffle  cardiaque,  malgré  les  autres  signes  certains  d'une 
affection  du  cœur,  est  un  argument  contre  la  lésion  valvulaire,  mais 
pas  d'une  valeur  absolue;  par  exemple,  dans  la  sténose  considérable 
de  la  valvule  mitrale,  il  se  peut  que  tout  bruit  fasse  défaut  à  la  der- 
nière période,  surtout  quand  il  y  a  une  arythmie  cardiaque  excessive; 
il  doit  être  facile  alors  de  confondre  le  rétrécissement  mitral  avec  la 
myocardite.  D'un  autre  côté,  nous  avons  déjà  fait  remarquer^  que 
dans  la  myocardite  simple  et  quand  les  valvules  sont  intactes,  des 
soufHes  accidentels  peuvent  se  produire,  qui  feraient  admettre  erro- 
nément  une  lésion  valvulaire.  Si,  par  une  observation  longtemps 
poursuivie,  on  a  pu  éliminer  une  lésion  valvulaire,  il  reste  en- 
core toujours  à  faire  la  distinction  entre  la  myocardite  et  l'hyper- 
trophie idiopathique  simple  du  cœur,  ou  le  cœur  graisseux  (voyez 
les  chapitres  suivants).  Nous  tenons  pour  impossible  de  faire  cette 
distinction  avec  certitude.  Les  états  morbides  que  nous  venons  de 
nommer  présentent  tous  le  même  tableau  clinique  de  l'insuffisance 
cardiaque.  Mais  jusqu'à  cette  heure  nous  ne  pouvons  que  présumer, 
mais  pas  sûrement  diagnostiquer  pendant  la  vie^  quelles  conditions 
anatomiques  spéciales  président  à  cette  insuffisance  du  cœur.  L'irré- 
gularité du  pouls  se  montre  tout  autant  dans  la  myocardite  calleuse, 
que  dans  l'hypertrophie  et  la  dilatation  simple  du  cœur  sans  plaques 
calleuses  appréciables  dans  le  muscle  cardiaque.  Les  accès  d'angine 
de  poitrine,  d'asthme  cardiaque,  la  sclérose  simultanée  et  constatable 
des  artères  (artère  radiale,  temporale,  fémorale)  rendent,  concurrem- 
ment avec  les  autres  symptômes,  le  diagnostic  de  la  myocardite 
calleuse  probable,  mais  pas  absolument  certain.  De  même  dans 
les  cas  d'ictus  apoplectique  subit  (apoplexie  du  cœur\  la  distinction 
véritable  d'avec  les  embolies  et  les  hémorrhagies  cérébrales  est 
souvent  impossible. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  aussi  sérieux  que  dans  toute 
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afTection  valvulaire.  La  guérison  est  impossible,  cependant  des  cal- 
losités étendues  peuvent,  selon  toute  probabilité,  exister  longtemps 
dans  le  cœur,  sans  occasionner  beaucoup  d'inconvénients.  Nous 
devons  constamment  avoir  Tœil  ouvert  sur  l'apparition  de  la  rupture 
de  compensation  et  sur  les^  multiples  accidents  subits  auxquels  les 
malades  atteints  de  myocardite  sont  exposés.  Nous  sommes  impuis* 
sants  à  prédire  le  moment  de  leur  arrivée. 

Traitement  —  Le  traitement  est  exactement  le  même  que  celui 
des  affections  valvulaires  du  cœur.  Ce  sont  les  mêmes  règles  de 
prophylaxie  et  d'hygiène  générale  qu'on  doit  suivre.  La  digitale  esX 
surtout  indiquée  dans  les  troubles  de  compensation  et  quand  l'action 
du  cœur  est  extrêmement  fréquente,  affaiblie  et  irrégulière.  Dans 
les  cas  à  pouls  ralenti,  on  ne  peut  pas  l'employer,  mais  on  doit  se 
guider  d'après  les  autres  symptômes  prédominants.  Contre  les  accès 
d'angine  de  poitrine  et  ai  asthme  cardiaque ^  la  morphine  (0,01-0,02 
hypodermiquement)  est  de  loin  le  remède  le  plus  actif  et  le  plus 
indispensable.  £n  outre  on  emploiera  les  applications  de  glace  sur  le 
cœur,  les  sinapismes,  les  bains  de  pieds  chauds,  les  inhalations  de 
nitrite  d'amyle,  etc.  Souvent  aussi  la  morphine  a  une  action  émi- 
nemment palliative,  quand  la  dyspnée  s'aggrave  d'une  manière  con- 
tinue ou  par  paroxysmes.  Pour  ce  qui  concerne  tous  les  menus 
détails,  nous  renvoyons  au  chapitre  précédent 

CHAPITRE  QUATRIÈME. 

Hypertrophie  idiopathique  et  dilatation  du  cœur. 

(Surmènement  du  cœur.  Weakened  heart) 

Etiologie  et  pathologie  générale  —  Indépendamment  des  lé- 
sions cardiaques  que  nous  avons  décrites  jusqu'ici,  on  observe  assez 
fréquemment  des  cas  qui,  pendant  la  vie,  présentent  tous  les  symp- 
tômes d'une  maladie  du  cœur  non  compensée,  et  où  l'autopsie  vient, 
il  est  vrai,  révéler  l'existence  d'une  hypertrophie  du  cœur,  ou  mieux 
d'une  dilatation  de  ses  cavités,  mais  sans  autre  anomcdie  aux  valvules, 
aux  artères  coronaires  ou  au  muscle  cardiaque.  Cette  hypertrophie, 
qui  atteint  principalement  le  ventricule  gauche,  parfois  aussi  les  deux 
ventricules,  ne  saurait  être  considérée  comme  secondaire  dans  le  sens 
habituel  du  mot  Aussi  bien  dans  le  cœur  même  et  dans  les  autres 
organes,  on  ne  trouve  rien  qui  puisse  provoquer  une  hypertrophie 
consécutive  du  muscle  cardiaque  ;  pas  de  lésion  valvulaire,  pas  de 
néphrite  chronique,  pas  d'artériosclérose  généralisée,  pas  d'emphy- 
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sème  pulmonaire,  etc.  On  désigne  par  conséquent  ces  cas  sous  le  nom 
€t hypertrophie  cardiaque  ^primitive,  idiopathique  T^^  en  ce  sens  que 
nous  ne  pouvons,  en  ces  circonstances,  découvrir  aucune  maladie 
primitive  autre  que  celle-là.  Malgré  cela,  nous  devons,  même  alors, 
rechercher  les  causes  qui  pendant  la  vie  ont  eu  pour  conséquence  une 
plus  grande  somme  de  travail  de  la  part  du  cœur,  puisque  c'est  par  là 
seulement  qu'on  peut  expliquer  le  développement  de  cette  forme 
d'hypertrophie  cardiaque. 

Des  causes  de  cette  nature  peuvent  effectivement  être  retrouvées 
souvent.  Dans  quelques  cas  rares,il  est  probable  que  Vétroitesse  congé* 
nitale  du  système  aortique  joue  un  rôle,  attendu  que,  comme  c'est 
facile  à  comprendre,elle  augmente  considérablement  la  tâche  imposée 
au  cœur.  Cependant,  les  observations  qu'on  a  recueillies  à  ce  sujet 
sont  trop  rares  encore,  pour  permettre  d'évaluer  avec  certitude  la 
portée  pratique  de  cette  anomalie  artérielle. 

Les  efforts  corporels  exagérés  ont  une  valeur  étiologique  beaucoup 
plus  réelle.  Dans  la  classe  des  métiers  rudes,  chez  les  forgerons,  les 
serruriers,  les  portefaix,  les  vignerons  (cœur  de  Tubingen),  etc.  on 
voit  se  développer  assez  fréquemment  des  hypertrophies  cardiaques 
idiopathiques.  Cette  suractivité  cardiaque  de  tous  les  jours  qui,  à 
chaque  fatigue  corporelle,  se  renouvelle  durant  des  années  entières, 
doit  à  la  fin  produire  une  hypertrophie  fonctionnelle  considérable  du 
cœur.  C'est  cette  forme  qu'on  désigne  de  préférence  du  nom  de 
i  cœur  surmené!^. 

Beaucoup  de  cas  d'hypertrophie  idiopathique  peuvent,  selon  toute 
apparence,  être  rapportés  à  Ats  excès  cP aliments  et  de  table  longtemps 
continués.  Quelque  difficile  qu'il  soit  d'en  donner  l'explication  phy- 
siologique précise,  le  fait  clinique  de  la  fréquence  de  l'hypertrophie 
cardiaque  chez  les  bons  vivants  est  indéniable.  L'influence  néfaste 
de  V alcool  et  de  la  nicotine  joue  peut-être  aussi  dans  ces  cas  un  rôle 
qui  n'est  pas  sans  importance. 

Finalement,  il  reste  encore  toujours  une  série  de  faits  dans  les- 
quels aucune  des  causes  susmentionnées  ne  peut  être  invoquée. 
L'étiolc^ie  de  ces  cas  est  encore  tout  à  fait  obscure.  Il  est  probable 
qu'ils  dépendent  pour  une  grande  part  Ôl  excitations  nerveuses  anor- 
males du  cœur.    . 

Attendu  que  toutes  les  causes  occasionnelles  citées  plus  haut  comme 
étant  propres  à  produire  l'hypertrophie  appelée  idiopathique,  n'en- 
traînent pas  constamment  le  développement  de  cette  maladie,  îl 
faut  admettre  en  outre  une  prédisposition  individuelle  particulière. 
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qui  semble  parfois  héréditaire^  une  faiblesse  du  muscle  cardiaque, 
congénitale  ou  acquise  d'une  manière  ou  de  l'autre.  Un  cœur  sain 
et  fortement  organisé  peut,  jusqu'à  un  certain  point,  accomplir  le 
supplément  de  travail  qui  est  imposé  à  son  activité.  Même,  on  pour- 
rait presque  être  autorisé  à  ne  pas  considérer  du  tout  comme  patho- 
logique un  certain  degré  d'hypertrophie  qui  se  déclarerait  dans  ces 
circonstances,  de  la  même  manière  que  le  système  musculaire  hyper- 
trophié d'un  gymnaste  ne  présente  rien  de  morbide.  Cependant 
l'expérience  enseigne  que  le  muscle  cardiaque  est  dans  des  condi- 
tions différentes  de  celles  des  autres  muscles  du  corps.  Car  le  cœur 
devenu  hypertrophique  n'est  plus  en  état,  à  la  longue,  de  parfaire 
le  surplus  de  besogne  qu'on  exige  de  lui,  mais  il  commence 
petit  à  petit  à  se  paralyser  et  il  devient  insuffisant.  C'est  pour- 
quoi les  Anglais,  depuis  Stokes,  désignent  sous  le  nom  de  Wea- 
kened  heart  (cœur  affaibli),  ces  cas  d'insuffisance  cardiaque  qui  n'of- 
frent pas  de  grosses  lésions  anatomiques  appréciables  aux  valvules 
ni  dans  le  tissu  musculaire.  Cette  appellation  s'adapte  parfaitement 
bien  aux  cas  où  les  manifestations  de  l'insuffisance  cardiaque  se  décla- 
rent, avant  qu'une  forte  hypertrophie  du  cœur  ait  pu  se  produire. 
Il  y  a  des  exemples  de  pure  faiblesse  du  cœur,où  le  cœur  paraît  tout 
uniment  ^iVb//,à  parois  relâchées  et  peu  ou  presque  pas  hypertrophiées. 
Des  états  semblables  présentent  également  tout  l'appareil  clinique 
d'une  affection  chronique  du  cœur  avec  rupture  de  la  compensation. 

Il  nous  reste  à  mentionner  encore  que  des  dilatations  cardiaques 
peuvent  aussi,dans  certaines  circonstances, se  développer  d'une  façon 
très  aiguë,  quand  un  cœur  doué  de  peu  d'énergie  fonctionnelle  est 
momentanément  sollicité  à  un  surcroît  de  travail.  C'est  ainsi  qu'on  a 
vu  la  dilatation  aiguë  du  cœur  se  produire  chez  des  soldats  après 
quelques  jours  de  marches  forcées.  Nous  avons  pu  constater  la 
dilatation  cardiaque  aiguë  chez  un  homme  parfaitement  bien 
portant  jusque-là,  qui  était  tombé  à  l'eau  et  qu'on  réussit  à  peine 
à  sauver.  En  outre,  on  l'observe  dans  le  cours  de  maladies  aiguës 
(typhus,  fièvre  intermittente,  pneumonie)  qui  sont  parfois  manifeste- 
ment accompagnées  d'un  affaiblissement  du  cœur.  La  dilatation 
aiguë  peut  se  développer  également  sous  l'influence  d'une  cause 
particulière,  dans  un  cœur  déjà  malade  auparavant.  Susceptibles 
dans  beaucoup  de  cas  de  rétrocéder,  ces  dilatations  aiguës  dénotent 
toujours  un  certain  degré  d'affaiblissement  du  cœur. 

Symptômes  et  marche  de  la  maladie.  —  Les  dilatations  et  les 
hypertrophies  idiopathiques  du  cœur  peuvent  exister  longtemps. 
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sans  provoquer  chez  le  malade  des  malaises  subjectifs.  Les  symp- 
tômes morbides  n'entrent  en  scène  qu'au  moment  où  le  cœur  ne 
suffit  plus  à  sa  besogne  et  commence  à  se  paralyser.  Alors  tous  les 
symptômes  de  l'insuffisance  apparaissent  exactement  de  la  même 
façon  que  dans  les  lésions  valvulaires  et  les  graves  affections  de  la 
substance  charnue  du  cœur.  Nous  n'avons  donc  pas  à  entrer  de  nou- 
veau dans  les  particularités  de  la  rupture  de  compensation.  Toute 
la  série  des  phénomènes  de  stagnation,  de  même  que  les  accès  cPan'^ 
gine  de  poitrine  et  d'asthme  cardiaque  décrits  dans  le  chapitre  pré- 
cédent, se  déclarent  aussi  dans  les  hypertrophies  et  les  dilatations 
idiopathiques  du  cœur. 

La  marche  de  l'ensemble  de  la  maladie  est  très  diverse  d'après 
les  cas.  Parfois  il  existe  pendant  longtemps  une  gêne  respiratoire 
modérée,  surtout  à  l'occasion  de  tous  les  efforts  corporels.  Les 
malades  se  plaignent  souvent  d'une  lassitude  générale  et  pro- 
fonde, d'excitabilité  nerveuse,  parfois  aussi  d'accès  de  vertige,  de 
tendances  syncopales  et  de  propension  à  la  sueur.  L'appétit  est 
mauvais.  Parfois  il  y  a  de  la  constipation  ;  fréquemment  après  un 
ébranlement  qui  a  fortement  réagi  sur  le  malade,  comme  une 
fatigue  corporelle  considérable  ou  une  excitation  psychique,  on  voit 
se  produire  subitement  une  aggravation  de  l'état  général.  Le  pouls 
devient  petit,  faible,  irrégulier,  la  dyspnée  et  l'oppression  thoracique 
augmentent,la  quantité  d'urine  diminue,  l'œdème  apparaît  aux  ex- 
trémités inférieures.  Alors,  on  a  devant  soi  l'image  achevée  d'une 
maladie  du  cœur  non  compensée.  Sous  l'action  d'un  traitement 
approprié,  ces  symptômes  peuvent  se  dissiper  encore,  mais  ils  se  re- 
produisent d'ordinaire  après  un  temps  plus  ou  moins  long.  La  mort 
arrive  à  la  fin  par  hydropisie  générale  ou  par  des  complications  ou 
des  incidents  quelconques  parmi  lesquels  il  faut  signaler  en  premier 
lieu  les  processus  emboliques. 

Quand  les  malades  savent  se  tenir  en  garde  contre  toutes  les  in- 
fluences nuisibles  par  une  façon  de  vivre  prudente  et  sage,  la  marche 
de  l'affection  peut,  pendant  des  années,  rester  assez  favorable.  Il 
n'est  même  pas  improbable  que  bon  nombre  de  cas  bénins  peuvent 
rétrocéder  ou  tout  au  moins  demeurer  stationnaires. 

Diagnostic. —  Le  diagnostic  se  base  sur  les  données  étiologiques 
et  sur  tous  les  différents  symptômes  qui  indiquent  un  désordre  du 
côté  du  cœur  (palpitations,  dyspnée,  accélération  et  arythmie  du 
pouls,  etc.).  L'examen  physique  dans  les  périodes  avancées  de  la 
maladie  fait  constater  un  agrandissement  de  la  matité  cardiaque 
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des  deux  côtés,  mais  surtout  vers  la  droite.  L'auscultation  permet 
d'éliminer  toute  lésion  valvulaire  à  raison  de  la  perception  nette 
de  tous  les  tons  du  cœur.  Il  ne  reste  donc  plus  que  l'hypo- 
thèse d'une  hypertrophie  idiopathique  du  cœur'  ou  d'une  myo- 
cardite  chronique.  Comme  nous  l'avons  dit,  nous  tenons  pour 
impossible  la  distinction  clinique  de  ces  deux  maladies  si  dissembla- 
bles au  point  de  vue  étiologique  comme  sous  le  rapport  anatomique. 
Nous  sommes  à  même  de  diagnostiquer  l'élargissement  du  cœur, 
ses  désordres  fonctionnels,  l'intégrité  des  valvules.  Mais  nous  pou- 
vons à  peine  présumer,  bien  loin  d'affirmer  avec  certitude,  que  le 
muscle  cardiaque  est  ou  simplement  hypertrophié  ou  parcouru  de  cal- 
losités myocardiaques.  L'arythmie  du  pouls  peut  exister  malgré  l'ab- 
sence de  toute  callosité  du  cœur  et  faire  défaut,  nonobstant  la  pré- 
sence de  callosités  étendues.  Assez  souvent  on  pourra  confirmer 
par  la  nécropsie  la  supposition  d'une  myocardite  qu'on  avait  émise 
en  se  basant  sur  la  considération  des  données  étiologiques,  siur  la 
découverte  de  l'athérome  aux  artères  périphériques,  sur  l'existence 
de  l'insuffisance  cardiaque  et  sur  des  symptômes  certainement  carac- 
téristiques (accès  sténocardiaques,  mort  subite).  Mais  tout  aussi  fré- 
quemment, malgré  qu'on  possède  une  vaste  expérience  clinique  et 
anatomo-pathologique,  il  faudra  avouer  des  erreurs  de  diagnostic  et 
des  confiisions  qu'on  a  faites  entre  la  myocardite  chronique  et  les 
hypertrophies  simples  du  cœur. 

Traitement  —  \ai  prophylaxie  est  de  la  plus  grande  importance. 
Elle  se  rapporte  à  toutes  ces  nocuités  dont  la  relation  étiologique 
avec  le  développement  de  l'hypertrophie  dite  idiopathique  a  été 
signalée  plus  haut.  Du  moment  que  les  premiers  indices  d'un 
trouble  fonctionnel  se  montrent  au  cœur,  les  malades  doivent  être 
sérieusement  avertis  de  l'importance  qu'il  y  a  pour  eux  à  vivre 
sagement.  Il  faut  leur  conseiller  avec  insistance  d'être  sobres  dans 
le  boire  et  dans  le  manger,  d'éviter  autant  que  possible  toutes  les 
fatigues  corporelles,  les  excitations  psychiques  et  l'usage  de  toutes 
les  substances  toxiques  (alcool  et  nicotine).  Une  cure  d'eau  à  Ma- 
rienbad,  Kissingen,  etc.,  peut,  dans  les  premières  phases  de  la  mala- 
die, être  suivie  du  meilleur  résultat 

Le  traitement  diététique  et  médicamenteux  ultérieur  est  exacte- 
ment le  même  que  dans  les  affections  valvulaires.  La  digitale  a  un 
effet  des  plus  avantageux,  quand  elle  est  prescrite  d'après  les  vraies 
indications,  comme  nous  les  avons  décrites  à  l'occasion  du  traitement 
des  lésions  valvulaires. 


CHAPITRE  CINQUIÈME. 

Cœur  graisseux. 

(Cor  adiposum.  Dégénérescence  graisseuse  du  cœur.) 

Etiologie  et  anatomie  pathologique.  —^  Aujourd'hui  encore  on 
désigne  souvent  sous  le  nom  de  €  cœur  graisseux  >  deux  états  du 
cœur  complètement  différents,  Tun  qui  est  constitué  par  une  accu- 
mulation anormale  de  tissu  graisseux  autour  du  cœur^  et  le  second  par 
la  dégénérescence  des  fibres  musculaires  de  la  substance  propre  du  cœur. 
Le  premier  état  n'est  le  plus  souvent  qu'une  partie  intégrante  de 
l'obésité  générale.  On  trouve  parfois  à  l'autopsie  de  personnes  très 
obèses  le  cœur  entièrement  enveloppé  d'une  épaisse  couche  de  graisse. 
Ce  dépôt  de  tissu  graisseux  a  lieu  principalement  à  l'extérieur  du 
péricarde  et  au-dessous  du  feuillet  viscéral  de  cette  membrane.  Il 
est  particulièrement  abondant  le  long  des  gros  vaisseaux,  ainsi 
que  dans  les  sillons  qui  parcourent  le  cœur.  Cependant,  dans  les 
cas  les  plus  prononcés,  la  graisse  imprègne  également  la  substance 
musculaire  du  cœur.  Quant  au  cœur  lui-même,  il  est  tout  à  fait  dans 
son  état  normal  ou  bien  il  est  affecté  d'hypertrophie  ou  de  dilata- 
tion. Parfois  il  y  a  en  même  temps  de  la  sclérose  des  artères  coro- 
naires et  des  callosités  cardiaques. 

Nous  avons  déjà  fz\tmentiondclB.dégénérescence  adipeuse  du  muscle 
cardiaque  comme  étant  une  conséquence  fréquente  des  lésions  val- 
vulaires.  La  myocardite  ^^lement  et  l'hypertrophie  idiopathique 
du  cœur,  de  même  que  l'hypertrophie  consécutive  à  la  néphrite 
chronique  et  à  l'emphysème  pulmonaire  peuvent  donner  lieu  à  la 
transformation  graisseuse.  En  outre,  on  la  rencontre  souvent  accom- 
pagnant la  dégénérescence  graisseuse  d'autres  organes,  dans  les 
maladies  infectieuses  aiguës  graves,  dans  l'empoisonnement  phos- 
phore et  dans  toutes  les  profondes  anémies  primitives  ou  secondaires. 
Au  microscope  on  trouve  les  fibres  musculaires  entièrement  parse- 
mées de  petites  gouttelettes  de  graisse,  qui  sont  parfois  si  nombreu- 
ses qu'elles  cachent  complètement  les  noyaux  et  la  striation 
transversale  des  faisceaux.  On  découvre  souvent  à  côté  des  globules 
de  graisse,  des  noyaux  d'albumine  {état  troublé  albumineuxdu  muscle 
cardiaque)  qui  disparaissent  par  l'addition  d'acide  acétique.  Si 
l'adipose  est  très  prononcée,  on  la  reconnaît  facilement  à  l'œil  nu. 
Au-dessous  de  l'endocarde,  surtout  aux  colonnes  charnues  et  aux 
cordes  tendineuses,  on  aperçoit  de  petits  points  et  de  fines  stries 
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jaunes  très  él^amment  disposés.Quand  la  dégénérescence  est  encore 
plus  avancée  (dans  Tintoxication  phosphorée,  Tanémie  pernicieuse) 
le  muscle  cardiaque  tout  entier  présente  une  teinte  manifestement 
jaune,  et  est  de  plus  relâché  et  mou.  Il  est  à  présumer  que  la 
rupture  du  cœur  peut  être  une  conséquence  de  la  dégénérescence 
cardiaque  profonde. 

Dans  la  transformation  graisseuse  du  tissu  musculaire,  la  graisse 
se  forme  par  la  désagrégation  de  l'albumine  dans  les  cellules  mus- 
culaires elles-mêmes.  La  cause  probable  réside  toujours  dans  un 
apport  insuffisant  d'oxygène,  qui  lui-même  est  dû  à  une  influence 
générale  (anémie,  empoisonnement  phosphore)  ou  locale  (trouble 
de  la  circulation  dans  l'épaisseur  du  cœur  même,  par  suite  d'affections 
cardiaques).  Pour  plus  de  détails  nous  renvoyons  au  chapitre  de 
l'anémie  pernicieuse. 

Symptômes  cliniques.  —  La  dégénérescence  graisseuse  An  cœur  ne 
donne  pas  lieu  à  des  symptômes  cliniques  particuliers.  On  peut  soup- 
çonner son  existence  pendant  la  vie,  dans  ces  différentes  conditions 
où  l'expérience  nous  apprend  qu'elle  se  rencontre  le  plus  fréquem- 
ment; mais  pas  la  diagnostiquer.  Il  importe  d'observer  notamment 
que  l'opinion  généralement  admise,  d'après  laquelle  la  dégénéres- 
cence cardiaque  serait  la  cause  de  l'affaiblissement  général  du  cœur, 
n'est  pas  toujours  exacte.  Ainsi  dans  l'anémie  pernicieuse  on 
constate  souvent,  malgré  l'adipose  cardiaque  la  plus  avancée,  que 
le  pouls  reste  jusqu'à  la  fin,  relativement  fort  et  tout  à  fait  régulier. 

En  ce  qui  concerne  les  symptômes  cliniques  de  la  surcharge  grais- 
seuse du  cceur^  nous  ne  pouvons  rien  avancer  de  bien  certain.  En 
tout  cas,  <L  la  graisse  au  cœur  >  joue  dans  le  public  un  rôle  beaucoup 
plus  grand  qu'il  ne  lui  convient  en  réalité.  Quoi  qu'il  en  soit,  il 
est  de  fait  que  chez  les  gens  obèses  se  rencontrent  très  souvent  de 
la  gêne  du  côté  du  cœur  et  de  la  respiration.  L'examen  du  cœur, 
qui  est  d'ailleurs  d'une  difficulté  réelle  par  l'épaisseur  du  pannicule 
adipeux  qui  le  recouvre,  fait  parfois  constater  un  élargissement 
de  la  matité  cardiaque,  la  petitesse,  quelquefois  l'irrégularité 
de  l'impulsion,  l'obscurcissement  des  tons  du  cœur  qui  sont  demeu- 
rés purs.  Ces  malaises  peuvent  s'aggraver  d'une  façon  considérable, 
des  accès  d'angine  de  poitrine  et  d'asthme  cardiaque  peuvent  se 
montrer  et  la  mort  arrive  par  suite  des  progrès  de  la  dyspnée  et  de 
l'hydropisie  générale.  Très  fréquemment  l'autopsie  ne  révèle  en 
réalité  autre  chose  qu'un  abondant  dépôt  de  graisse  autour  du  cœur 
et  une  imprégnation  graisseuse  de  son  tissu.  En  même  temps  le 
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cœur  est  communément  dilaté  et  hypertrophié  dans  ses  deux  ven- 
tricules. Cependant  chez  des  personnes  très  obèses,  on  observe  par- 
fois l'hypertrophie  et  la  dilatation  simple  du  cœur,  tandis  que 
c'est  précisément  à  Tentour  du  cœur  que  le  dépôt  de  graisse  est 
proportionnellement  moindre  ;  des  cas  par  conséquent  qui  appartien- 
nent manifestement  à  l'hypertrophie  idiopathique,  dont  il  a  été 
question  dans  le  chapitre  précédent.  C'est  une  question  encore 
irrésolue  que  celle  de  savoir,  si  ces  deux  états,  la  polysarcie  et  l'hy- 
pertrophie cardiaque  dépendent  de  la  même  cause  (alimentation 
exagérée),  ou  bien  si  l'abondante  accumulation  de  graisse  par  tout 
le  corps,  constitue  en  elle-même  une  entrave  à  la  circulation  et  con- 
court, de  cette  manière  à  la  production  de  l'hypertrophie  du  cœur. 
Enfin,  on  trouve  parfois  le  cœur  graisseux  combiné  avec  la  sclérose 
des  artères  coronaires  et  avec  les  callosités  cardiaques,  et  alors  ces 
deux  états,  l'artériosclérose  et  l'obésité  peuvent  de  nouveau  être 
attribués  à  la  même  origine. 

On  voit  par  conséquent  quHl  est  impossible  de  poser  un  diagnostic 
précis  et  de  tracer  une  délimitation  clinique  exacte  du  cœur  graisseux^ 
quoique  pourtant  nous  ne  voulions  pas  mettre  en  discussion  la  valeur 
intrinsèque  qui  s'y  rattache  en  beaucoup  de  circonstances.  Entre- 
temps nous  devons  relever  ce  fait  qu'assez  fréquemment  il  se  pré- 
sente des  dépôts  considérables  de  graisse  autour  du  cœur  qui  pen- 
dant la  vie  ne  donnent  lieu  à  aucun  symptôme  quelconque  de  la 
part  de  cet  organe. 

Traitement  —  La  gêne  respiratoire  chez  les  personnes  obèses 
ne  dépend  pas  toujours  de  la  faiblesse  du  cœur,  mais  elle  tient  aussi 
à  l'obésité  en  elle-même.  La  masse  épaisse  du  corps  et  la  difficulté 
que  les  muscles  respiratoires  éprouvent  à  fonctionner,  sont  des  élé- 
ments dont  il  faut  tenir  grandement  compte.  Par  conséquent  le 
traitement  qui  s'adresse  à  la  dyspnée  doit  avant  tout  combattre 
l'obésité  elle-même  ;  de  cette  façon  on  réussit  dans  beaucoup  de  cas 
à  procurer  plus  d'aisance  à  l'action  du  cœur.  Nous  traiterons  dans 
le  chapitre  consacré  à  l'obésité  en  général,  des  prescriptions  diété- 
tiques à  recommander  aux  obèses  et  des  cures  balnéaires  suivies 
avec  beaucoup  de  bénéfice  à  Marienbad,  Carisbad  et  Kissingen. 

Pour  ce  qui  concerne  le  traitement  des  symptômes  cardiaques  en 
particulier,  il  ne  s'écarte  pas  des  règles  et  des  indications  applica- 
bles aux  autres  affections  du  cœur. 


CHAPITRE  SIXIÈME. 

Névroses  du  cœur. 

I.  L'angine  de  poitrine  est  formée  d'une  réunion  de  symptômes 
qu'à  différentes  reprises  déjà  nous  avons  signalée  comme  venant 
fréquemment  compliquer  diverses  affections  du  cœur  (myocardite 
calleuse,  insuffisance  aortique,  etc.).  Ce  tableau  symptomatique  se 
montre  aussi  parfois  à  l'état  de  pure  névrose^  surtout  chez  les  per- 
sonnes anémiques,  ou  bien  comme  accompagnement  d'autres  mala- 
dies nerveuses,  telles  que  l'hystérie,  l'épilepsîe,  les  psychoses,  etc 
Nous  ne  savons  que  bien  peu  de  chose  sur  les  causes  les  plus  intimes 
de  la  maladie.  L'abus  du  tabac  a  été  cité  comme  possédant  une 
influence  étiologique  dans  un  assez  g^nd  nombre  des  observations 
qui  ont  été  publiées. 

Le  symptôme  essentiel  de  l'accès  consiste  en  une  ^(cw/f»r  vive  dans 
la  région  du  cœur,  douleur  qui,  de  la  partie  inférieure  du  sternum, 
s'irradie  dans  l'épaule  gauche  et  plus  rarement  dans  l'épaule  droite. 
En  même  temps,  il  existe  un  sentiment  général  de  constriction  et 
d'angoisse  («anxiété  précordiale  >).  L'action  du  cœur  est  d'ordinaire 
un  peu  accélérée,  tantôt  affaiblie  ou  même  suspendue  par  moments, 
tantôt  renforcée.  La  respiration  est  tout  à  fait  libre,  parfois  aussi,  et 
sans  aucun  doute  à  raison  de  la  douleur,elle  est  irrégulière,  soit  qu'elle 
se  précipite,  soit  qu'elle  retarde  Au  début,  la  peau  est  souvent  pâle 
et  froide,  tandis  qu'à  la  fin  de  l'accès,  une  sueur  abondante  l'inonde.  La 
durée  de  chaque  accès  n'est  parfois  que  de  quelques  minutes;  d'autres 
fois  aussi  elle  s'étend  à  une  demi-heure  et  au  delà.  Les  accès,  dans 
beaucoup  de  cas,  se  renouvellent  très  fréquemment,  presque  tous  les 
jours,  tandis  qu'en  d'autres  circonstances,  s'interposent  des  périodes 
d'accalmie  qui  ont  plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois  de  durée. 

On  a  construit  sur  la  nature  de  l'angine  de  poitrine  des  hypothèses 
multiples,  dont  aucune  n'a  de  base  fixe.  Comme  les  filets  sensibles  du 
cœur  émanent  du  nerf  vague  (peut-être  aussi  en  partie  du  sympa- 
thique), on  désigne  d'ordinaire  l'angine  de  poitrine  comme  une  né- 
vrose du  nerf  vague. 

\jt pronostic  de  la  maladie  n'est  pas  très  favorable;  bien  que  la  vie 
ne  soit  presque  jamais  mise  en  péril  par  l'attaque  même,  on  ne 
réussit  que  rarement  à  en  prévenir  le  retour. 

Le  traitement  pendant  l'accès  est  purement  symptomatique.  Les 
irritants  cutanés  (sinapismes  sur  la  poitrine,  bains  de  pieds,  etc.)  sont 
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presque  toujours  employés,  mais  n'ont  qu'une  efficacité  médiocre. 
La  morphine  en  injection  sous-cutanée  de  0,01  à  0,02  donne  indubi- 
tablement les  meilleurs  résultats  palliatifs.  Tous  les  autres  moyens 
qu'on  a  préconisés  sont  incertains  (le  nitrite  d'amyle,  les  inhalations 
de  chloroforme,  Tatropine,  la  conéine,  etc.). 

Pour  prévenir  le  retour  des  accès  on  a  également  employé  de  nom- 
breux remèdes  :  Parsénic^  le  sulfate  de  zinc,  le  nitrate  d'argent^  le  bro- 
mure de  potassium^  la  quinine,  etc.  On  tentera  l'une  de  ces  médica- 
tions sans  se  promettre  de  résultat  certain.  On  a  plusieurs  fois  obtenu 
des  effets  avantageux  par  l'électrothérapie,  soit  par  l'application  du 
pinceau  faradique  sur  la  région  du  cœur,  soit  par  la  galvanisation  pru- 
dente de  la  région  du  cou  (nerf  vague  et  sympathique)  ou  directement 
de  la  région  précordiale.  —  Les  établissements  hydrotltérapiques  se 
vantent  également  d'avoif  obtenu  des  succès  dans  beaucoup  de  cas 
d'angine  de  poitrine. 

Enfin,  il  importe  naturellement  d'avoir  égard  au  traitement  de  la 
maladie  fondamentale  (anémie,  épilepsie,  etc.)  et  d'écarter  toutes  les 
influences  qui  peuvent  avoir  un  effet  nuisible  sur  la  maladie  (usage 
du  tabac). 

2.  Palpitations  nenreu8e&  —  Par  <  palpitations  >  on  entend  la 
sensation  subjective  des  mouvements  du  cœur.  Le  plus  souvent,  elles 
sont  provoquées  par  le  renforcement  de  l'action  cardiaque.  Il  n'y  a 
aucun  rapport  constant  entre  l'intensité  des  battements  du  cœur  et  la 
sensation  subjective  qu'on  en  éprouve.  Nous  observons  parfois  que 
des  malades  atteints  d'insuffisance  aortique  n'ont  pas  la  moindre  per- 
ception de  l'énergique  impulsion  de  leur  cœur  hypertrophié,  tandis 
que  d'autres  malades  se  plaignent  d'une  sensation  pénible  de  batte- 
ment, alors  que  l'action  cardiaque  n'a  pas  l'air  objectivement  d'être 
notablement  renforcée. 

Sous  le  nom  de  %. palpitations  nerveuses"^  on  désigne  les  cas  dans 
lesquelles  malades  se  plaignent  de  battements  cardiaques,  sans  que 
l'examen  objectif  du  cœur  puisse  découvrir  quelque  part  une  altéra- 
tion anatomique.  Le  plus  souvent  alors  il  s'agit  effectivement  d'une 
action  cardiaque  rendue  plus  forte  par  des  influences  nerveuses  anor- 
males. Les  palpitations  se  déclarent  fréquemment  à  la  suite  de 
causes  extérieures  minimes,  qui,  chez  les  personnes  saines  n'occasion- 
nent pas  de  battement^  ou  n'en  provoquent  que  de  médiocres  ;  ainsi, 
par  exemple,  après  l'émotion  psychique  la  plus  légère,  après  la 
moindre  fatigue  corporelle,  après  un  repas,  après  l'usage  de  certaines 
boissons  (thé,  café,  vin,  bière),  par  suite  de  certaines  attitudes  du 
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corps  (décubitus  latéral  gauche)  etc.  Il  s'agit  ég^ement  dans  ces  cas 
d'une  susceptibilité  anormale  du  cœur  vis-à-vis  des  irritants  externes. 
Dans  d'autres  cas,  il  existe  probablement  une  sorte  d'hyperesthésie 
des  malades  à  l'endroit  des  mouvements  du  cœur,  de  manière  qu'ils 
en  ressentent  déjà  d'une  manière  pénible  les  mouvements  normaux 
pour  peu  qu'ils  soient  renforcés. 

Il  est  rare  que  les  malades  se  plaignent  de  palpitations  conti- 
nuelles; les  battements  '  se  montrent  d'ordinaire  sous  forme  d'accès 
plus  ou  moins  nettement  séparés.  Le  plus  souvent,  quand  il  s'agit  de 
battements  purement  nerveux,  on  a  affaire  à  des  névropathes  qui  sont 
en*  outre  tributaires  d'autres  affections  nerveuses,  hystériques  et 
névrosthéniques,  ou  bien  ce  sont  des  personnes  anémiques,  des  filles 
chlorotiques,  etc.  D'autre  part,  les  battements  nerveux  se  montrent 
aussi  chez  les  individus  très  sanguins  (pléthoriques). 

Le  diagnostic  des  palpitations  nerveuses  ne  peut  s'établir,  qu'après 
qu'un  examen  minutieux  du  cœur  plusieurs  fois  répété  n'y  découvre 
aucune  anomalie  objective.  Le  jugement  peut  présenter  des  difficultés 
réelles  dans  nombre  de  cas;  par  exemple,  en  présence  de  bruits  ané- 
miques du  cœur.  Il  faut  surtout  considérer  l'ensemble  de  la  consti- 
tution et  l'impression  générale  que  font  les  malades. 

Le  pronostic  est  favorable  en  ce  sens  que  la  maladie  ne  présente 
aucun  danger.  Souvent  on  voit  s'opérer  des  améliorations  et  une 
guérison  finale.  D'autres  cas  cependant  bravent  opiniâtrement  tous 
les  moyens  thérapeutiques. 

Le  traitement  doit  s'adresser  d'abord  à  la  constitution  générale 
du  malade.  Les  anémiques  seront  traités  avec  ley%r,  la  quinine^  les 
aliments  fortifiants.  Les  personnes  sanguines,  au  contraire,  seront 
soumises  à.  un  régime  tenu.  On  leur  prescrira^  des  eaux  purgatives 
ou  une  cure  à  Marienbad^  Kissingen^  etc.  Quand  il  y  a  en  même  temps 
de  l'hystérie  ou  de  la  névrosthénie,  il  faut  traiter  ces  maladies  à  part 
On  doit  faire  éviter  toutes  les  influences  étiologiques  qui  paraissent 
provoquer  les  battements  cardiaques.  Le  repos  dans  la  position  hori- 
zontale est  surtout  à  recommander  au  point  de  vue  symptomatique. 
\^  froid  sur  la  région  du  cœur  (applications  froides,  vessie  de  glace) 
agit  parfois  avantageusement  Parmi  les  moyens  internes,  les  nervins, 
et  dans  des  cas  très  intenses,  les  narcotiques  peuvent  être  employés. 
Entre  les  premiers,la/^i;f/«r/  de  valériane  ithérie  et  le  bromure  de  potas- 
sium^ qui  nous  a  rendu  fréquemment  de  grands  services,  doivent  être 
principalement  signalés.  La  digitale  est  peu  efficace  dans  les  névroses 
pures  du  cœur.  Cependant  on  peut  employer  à  titre  d'essai  la  teinture 
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de  digitale  avec  l'eau  de  laurier-cerise  de  quinze  à  vingt  gouttes  ana. 

3.  Tachycardie.  —  La  tachycardie  est  une  névrose  du  cœur  parti- 
culière et  rare,  consistant  en  une  fréquence  excessive  du  pouls,  la- 
quelle se  déctare  par  accès, et  monte  à  deux  cents  et  plus  de  pulsations 
par  minute.  Nous  avons  déjà  fait  mention  de  ces  accès  comme  d'un 
symptôme  peu  fréquent  des  maladies  du  cœur,  surtout  des  lésions 
mitrales.  Cependant  des  accès  exactement  semblables  se  montrent 
aussi  à  l'état  de  névrose  pure  sans  désordre  anatomique  appréciable 
au  cœur.  On  les  a  observés  chez  des  personnes  anémiques  et  ner- 
veuses, puis  à  la  suite  d'affections  de  l'estomac  et  après  le  décours  de 
la  diphthérie.  Ces  accès  sont  le  plus  souvent  accompagnés  d'une 
anxiété  précordiale  assez  considérable  ;  parfois,  mais  pas  toujours,  de 
dyspnée,  puis  encore  de  tendances  syncopales,  de  sueur,  etc.  Ce  qui 
pendant  les  accès  se  fait  surtout  remarquer,  à  la  région  du  cœur,  c'est 
une  accélération  excessive  des  tons  cardiaques.  Il  arrive  qu'on  entend 
également  des  soufRes  indistincts  et  accidentels.  Plusieurs  fois  on  a 
constaté  des  élargissements  de  la  matité  cardiaque.  Dans  un  cas 
notamment  de  tachycardie  paroxysmale  chez  un  malade  souffrant 
de  cirrhose  du  foie,  nous  avons  pu,  dans  chaque  accès,  déterminer 
avec  certitude  une  dilatation  aiguë  considérable  du  cœur,  laquelle 
après  l'accès  rétrocédait  aussitôt. 

Nous  ne  connaissons  rien  de  précis  sur  la  nature  de  ces  accès.  On 
considère  habituellement  l'affection  comme  une  paralysie  passagère 
du  nerf  vague. 

Rappelons  encore  que  la  tachycardie  paroxysmale  ou  permanente 
a  été  observée  à  diverses  reprises  dans  les  lésions  anatomiques  des 
nerfs  du  cœur  et  de  leur  origine,  dans  les  tumeurs  et  autres  affec- 
tions de  la  région  de  la  moelle  allongée,  dans  la  compression  du  nerf 
vague  au  cou  par  des  rféoplasmes,  des  anévrysmes,  etc. 
*  Le  pronostic  de  la  tachycardie  dépend  de  la  nature  de  la  maladie 
fondamentale  coexistante.  Le  ^r^ifV^x^K^;!/  pendant  l'accès  consiste 
dans  la  prescription  d'un  repos  corporel  complet,  et  dans  l'applica- 
tion de  la  glace  sur  le  cœur. Quand  les  malaises  subjectifs  sont  consi- 
dérables on  fera  une  injection  de  morphine. 


DEUXIÈME  PARTIE. 
MALADIES  DU  PÉRICARDE. 


CHAPITRE  PREMIER. 

Péricardite. 

(Inflammation  du  péricarda) 

Étiologie.  —  La  péricardite,  en  tant  que  maladie  idiopathique  et 
en  apparence  primitive  est  une  maladie  rare.  En  pareil  cas,  elle  est 
susceptible  de  guérison,  ou  bien,  si  elle  se  termine  fatalement,  elle  ne 
laisse  voir  à  l'autopsie  aucune  cause  à  laquelle  on  puisse  l'attribuer. 
Le  traumatisme^  prétend-on,  peut  dans  quelques  circonstances  être 
considéré  comme  l'origine  de  la  péricardite.  Mais  dans  la  grande 
majorité  des  cas,  elle  constitue  une  aflfection  consécutive  qui  se  dé- 
clare au  cours  d'autres  maladies.  Et  d'abord,  elle  vient  compliquer 
fréquemment  le  rhumatisme  articulaire  aigUy  plus  rarement  d'autres 
maladies  infectieuses, /a  i^rar/o://»^,  la  rougeole^  les  processus  pyimiques 
(péricardite  purulente),  lescorbut^  le  purpura  de  Werlltof  (péricardite 
hémorrhagique).  Parmi  les  maladies  chroniques  signalons  principa- 
lement la  néphrite  au  cours  de  laquelle  la  péricardite  se  manifeste 
parfois.  Dans  les  affections  carcinomateuses  on  l'a  également  observée 
quelquefois. 

Un  grand  nombre  de  péricardites  naissent  par  transmission  dune 
inflammation  voisine.  C'est  ainsi  que  la  péricardite  vient  parfois  à  la 
suite  de  la  pleurésie  (surtout  gauche)  et  de  la  pneumonie  compliquée 
de  pleurésie.  En  outre  les  néoplasmes  et  les  processus  ulcéreux  de 
l'œsophage,  des  vertèbres,  des  ganglions  bronchiques,  du  poumon, 
etcdonnent  parfois  lieu  à  la  perforation  du  péricarde  et  par  suite  à 
son  inflammation.  De  même,  la  péricardite  qui  se  montre  dans  Us 
affections  valvulaires  chroniques  doit  être  prise  pour  une  inflamma- 
tion probablement  propagée.  Comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  elle 
se  déclare  de  préférence,  d'après  notre  expérience  personnelle,  comme 
complication  des  lésions  aortiques,  de  sorte  qu'on  est  en  droit  de 
conclure  à  une  propagation  par  continuité  de  l'inflammation  à  tra- 
vers la  paroi  aortique  jusqu'au  péricarde.  Elle  peut  aussi  se  dévelop- 
per après  des  myocardites,  des  abcès  cardiaques,  etc. 

La  tuberculose  joue  un  rôle  très  important  dans  l'étiologie  de  la 
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péricardite.  Un  nombre  assez  considérable  de  péricardîtes  primitives 
en  apparence,  se  révèlent  à  Tautopsie  comme  étant  de  nature  tuber- 
culeuse. La  péricardite  tuberculeuse  se  montre  soit  tout  à  fait  isolé- 
ment, soit  comme  faisant  partie  de  cette  forme  particulière  de  loca- 
lisation de  la  tuberculose,  qu'on  appelle  tuberculose  des  membranes 
séreuses.  Dans  beaucoup  de  cas  on  peut  démontrer  que  la  péricardite 
tuberculeuse  doit  son  existence  à  la  propagation  directe  d'une  pleu- 
résie tuberculeuse. 

La  péricardite  est  avant  tout  une  maladie  de  la  jeunesse  et  de 
Vâge  moyen^  mais  se  déclare  aussi  dans  un  âge  avancé. 

Anatomie  pathologique.  —  La  péricardite  commune  atteint  d'une 
manière  circonscrite  ou  diffuseMes  faces  intérieures  A^'s^  deux  feuillets 
du  péricarde.  On  désigne  sous  le  nom  de  péricardite  externe  (voyez 
ci-dessous)  l'inflammation  de  la  face  externe  du  sac  péricardique. 
Les  processus  anatomiques  dans  la  péricardite  sont  complètement 
analogues  à  ceux  de  toutes  les  inflammations  des  membranes  séreu- 
ses, principalement  de  la  plèvre.  On  divise  communément  la  péricar- 
dite d'après  la  nature  de  l'exsudat  cnfibrineuse,  séro-fibrineuse,  Itémor- 
rkagiquettpurulente{p\i  putride).La  péricardite  fibrineuse  et  la  p.séro- 
fibrineuse  avec  exsudât  liquide  abondant  dans  la  cavité  péricardique, 
sont  les  formes  les  plus  fréquentes  de  la  péricardite,  telles  qu'elles 
se  déclarent  dans  le  rhumatisme  articulaire,  et  à  la  suite  de  lésions 
valvulaires  du  cœur  etc.  Les  deux  feuillets  du  péricarde  sont  couverts 
de  masses  fîbrineuses  qui  présentent  parfois  une  disposition  réticulée 
ou  tomenteuse  (cor  villosum).  En  outre,  il  y  a  une  quantité  plus  ou 
moins  grande  d'exsudat  liquide  qui  distend  la  poche  péricardique. 
Ce  liquide  est  séreux  de  sa  nature,  renferme  des  flocons  flbrineux 
plus  ou  moins  abondants  et  ofire  un  aspect  louche  par  le  mélange  de 
cellules  (corpuscules  de  pus,  et  en  partie  de  l'endothélium  détaché). 
'Lai  péricardite  exclusivement /i/n^/^/i/^  est  toujours  la  manifestation 
d'une  infection  spécifique  du  péricarde.  Elle  se  déclare  dans  les  ma- 
ladies pyémiques,  à  la  suite  de  la  pleurésie  purulente,  après  la  perfo- 
ration dans  la  cavité  du  péricarde  d'abcès,  de  carcinomes  œsopha- 
giens, etc.  C'est  surtout  dans  \di  péricardite  tuberculeuse  que  l'exsudat 
est  de  nature  hémorrhagique.  On  y  trouve,  outre  tous  les  caractères 
de  l'inflammation, des  tubercules  miliaires  et  de  petits  foyers  caséeux, 
au  milieu  des  produits  inflammatoires.  Parfois  déjà  on  reconnaît  à 
l'œil  nu  les  altérations  tuberculeuses  spécifiques,  ailleurs  il  n'y  a  que 
l'examen  microscopique  qui  révèle  leur  existence.  De  plus  la  péricar- 
dite hémorrhagique  se  déclare  dans  les  affections  hémorrhagiques 
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génér3les{scûràut)  et  chez  les  personnes  affaiblies  et  épuisées(buveurs). 

Dans  les  péricarditcs  de  longue  durée,  le  muscle  cardiaque  lui-même 
présente  presque  toujours  des  altérations.  Le  cœur  est  d'ordinaire 
relâché,dilaté,et  son  tissu  musculaire  parfois  dégénéré  en  graisse.Dans 
ces  mêmes  cas,  on  observe  souvent  une  atrophie  assez  considérable  du 
muscle  cardiaque,ce  dernier  étant  en  partie  remplacé  par  du  tissu  grais- 
seux. Nous  avons  déjà  signalé  la  coïncidence  de  la  péricardite  avec 
les  affections  valvulaires  et  la  dégénérescence  du  tissu  cardiaque. 

Dans  les  cas  de  péricardite  à  marche  bénigne,  la  guérison  peut 
être  complète.  Des  taches  appelées  laiteuses  se  voient  parfois  sur  le 
péricarde  comme  résidus  d'anciennes  péricardites  circonscrites.  Dans 
d'autres  cas  la  péricardite  se  termine  par  l'adhérence  intime  des  deux 
feuillets  du  péricarde  {oblitération  du  sac  péricardique^  voyez  ci- 
dessous).  Enfin,  la  péricardite  aiguë  donne  souvent  naissance  à  la 
péricardite  chronique  ou  bien  l'affection  dans  son  ensemble  affecte 
de  prime  abord  une  marche  plutôt  chronique.  Alors  s'établissent  des 
adhérences  chroniques  formées  de  tissu  cellulaire  et  de  forts  épais- 
sissements  du  péricarde,  la  quantité  de  l'exsudat  restant  minime. 
Parfois  les  péricardites  chroniques  sont  interrompues  par  des  recru- 
descences aiguës. 

Symptômes  clinique&  -^  i.  Symptômes  subjectifs.  Phénàmèms 
généraux  ^t  fièvre.  Les  formes  légères  de  la  péricardite  peuvent  se 
développer,  comme  par  exemple,  au  cours  du  rhumatisme  articulaire 
aigu,  sans  provoquer  de  malaises  subjectifs.  On  ne  découvre  les  sympe 
tomes  que  par  un  examen  objectif  minutieux  du  cœur.  Dans  les  cas\ 
graves,  au  contraire,  la  péricardite  donne  lieu  à  des  souffrances  sub-  ' 
jectives  très  intenses,  qui  n'ont  pourtant  en  elles-mêmes  rien  de 
caractéristique. 

La  douleur  peut  siéger  dans  la  région  du  cœur,  parfois  aussi  à 
l'épigastre.  Mais  elle  manque  très  souvent.  Dans  les  cas  les  plus 
intenses,  et  à  début  brusque,  il  existe  presque  constamment  une 
sensation  d'oppression  et  d'angoisse  générales,  puis  un  sentiment  de 
dyspnée  qui  peut  s'élever  jusqu'à  l'orthopnée  la  plus  prononcée.  Les 
malades  se  plaignent  souvent  de  céphalalgie.  Dans  les  cas  graves  ils 
sont  plongés  dans  la  stupeur  et  le  coma. 

Ces  graves  phénomènes  généraux  sont  la  suite  directe  du  trouble 
circulatoire.  Par  cela  même  que  la  pression  augmente  dans  le  péri- 
carde, le  cœur  se  remplit  plus  difficilement  de  sang  et  la  diastole  n'est 
pas  complète.  Pendant  que  le  sang  stagne  dans  les  veines,  le  ventri- 
cule droit  admet  moins  de  sang  qu'à  l'état  normal.  Conséquemment 
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la  pression  baisse  et  la  vitesse  du  courant  diminue  dans  la  petite 
circulation.  Le  ventricule  gauche  à  son  tour  reçoit  trop  peu  de  sang 
et  la  tension  moyenne  des  artères  se  relâche  considérablement.  C'est 
ainsi  que  s'expliquent  les  symptômes  de  dyspnée  et  d'anémie  céré- 
brale qu'on  observe  chez  les  malades.  Quand  l'épanchement  péri- 
cardique  est  considérable,  la  dyspnée  est  encore  augmentée  par  la 
pression  mécanique  que  l'élargissement  du  cœur  exerce  sur  le 
poumon  gauche. 

La  péricardite  aiguë  est  le  plus  souvent  accompagnée  de  fièvre. 
Celle-ci  n'a  pas  de  type  particulier  et  se  tient  d'ordinaire  à  une  hau- 
teur modérée  (environ  39°  à  39°,8),  mais  elle  est  parfois  entrecoupée 
par  des  oscillations  considérables.  En  cas  de  guérison  la  fièvre  tombe 
d'une  manière  lytique.  La  péricardite  chronique  peut  se  passer  tout 
à  fait  sans  fièvre. 

2.  SymptànusphysiquesJnspection, —  Le  faciès  des  malades  atteints 
de  péricardite  grave  est  pâle,  mais  en  outre  plus  ou  moins  fortement 
cyanose.  L'expression  de  la  physionomie  est  anxieuse.  Les  malades 
sont  couchés  le  tronc  relevé,  ou  bien  ils  sont  assis  dans  leur  lit.  La 
respiration  est  d'ordinaire  accélérée,  pénible,  un  peu  irrégulière.  Les 
veines  du  cou  sont  gonflées.Très  souvent, on  voit  aux  veines  jugulaires, 
à  raison  de  la  stase,  de  forts  mouvements  ondulatoires  ou  pulsatiles. 
La  région  cardiaque^  quand  l'épanchement  est  considérable,  paraît 
manifestement  bombée,  et  les  espaces  intercostaux  y  sont  effacés. 
Parfois  on  sent  que  la  paroi  thoracique  est  un  peu  œdématiée  au 
même  endroit.  Les  mouvements  cardiaques  ne  sont  que  peu  visibles 
quand  l'exsudat  est  abondant, parfois  ils  sont  remarquablement  diffus. 

A  la  pcUpation^  dans  les  cas  légers,  on  constate  que  \z, pointe  bat  à 
l'endroit  ordinaire  et  est  d'une  force  approchant  de  la  normale.  Mais 
si  l'exsudat  péricardique  augmente  en  quantité,  il  en  résulte  que  le 
cœur  s'éloigne  de  la  paroi  thoracique  et  que  le  battement  de  la  pointe 
devient  de  plus  en  plus  faible,  jusqu'à  disparaître  complètement 
Dans  des  cas  semblables,  il  devient  parfois  perceptible  de  nouveau 
quand  le  malade  s'incline  en  avant  ou  se  couche  sur  le  côté  droit. 
Dans  tout  le  reste  de  la  région  du  cœur  on  constate  également  de 
légers  mouvements  cardiaques,  qui  disparaissent  totalement  par 
l'accumulation  de  l'exsudat.  Parfois  en  appliquant  la  paume  de 
la  main  on  sent  \e  frottement  des  feuillets  rugueux  du  péricarde  l'un 
sur  l'autre. 

Le/^«/f  est  d'ordinaire  accéléré;  dans  les  cas  graves  il  devient 
parfois  irrégulier.  Dans  tout  épanchement  abondant,  comme  nous 
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Tavons  dit  plus  haut,  la  tension  et  l'amplitude  du  pouls  deviennent 
moindres.  Dans  les  cas  graves,  le  pouls  devient  souvent  très  petit 
et  faible.  Mais  pourtant,  quand  d'autre  part  le  cœur  reste  normal  et 
fort,  le  pouls  peut  également  rester  assez  fort  et  cet  état  du  pouls  mis 
en  regard  de  V affaiblissement  considérable  du  choc  cardiaque ^^,  parfois 
même  une  valeur  diagnostique.  Dans  quelques  cas  d'épanchement 
considérable  du  péricarde,  on  a  observé  un  pouls  paradoxal  mani- 
feste, c'est-à-dire  une  diminution,  et  même  une  disparition  complète 
du  pouls  radial  à  chaque  inspiration. 

La  percussion  révèle  des  changements  très  caractéristiques  quand 
le  péricarde  est  gonflé  par  Tépanchement.  La  matité  cardiaque  est 
alors  agrandie  et  prend  le  plus  souvent  une  forme  triangulaire  pro- 
pre à  la  péricardite.  La  pointe  mousse  du  triangle  se  trouve  en  haut 
dans  le  3™«  ou  le  2™«  espace  intercostal  gauche  au  voisinage  du  bord 
stemal  gauche.  Les  limites  latérales  s'étendent  obliquement  à  droite 
et  en  bas  jusque  près  de  la  ligne  parasternale  droite,  à  gauche  et  en 
bas  jusqu'à  la  ligne  mamelonnaire  gauche  ou  plus  loin  encore.  La 
large  base  de  ce  triangle  n'est  pas  facile  à  délimiter  par  la  percus- 
sion, à  raison  du  lobe  hépatique  gauche  qui  y  confine.  Sur  les  bords 
de  la  matité  on  trouve  souvent  une  résonance  tympanique  dépen- 
dant du  poumon  avoisinant  qui  est  à  l'état  de  rétraction.  La  dimen- 
sion totale  de  la  matité  dépend  nécessairement  en  première  ligne  de  la 
quantité  de  l'épanchement.  Mais  nous  sommes  obligé  de  faire  remar- 
quer que  cette  relation  n'est  pas  constante.  Dans  les  vieilles  péricar- 
dites,  par  exemple,  on  trouve  souvent  la  matité  cardiaque  encore  très 
grande,  alors  qu'à  l'autopsie  on  ne  recueille  que  peu  de  liquide  dans 
le  péricarde.  Cela  s'explique  en  partie  par  la  dilatation  consécutive 
du  cœur,  en  partie  par  la  rétraction  permanente  du  poumon. 

Un  signe  diagnostique  important  de  la  péricardite  consiste  en  ce 
que  dans  beaucoup  de  cas  le  choc  de  la  pointe  qui  est  demeuré 
appréciable  au  toucher,  est  situé  en  dedans  de  l'aire  de  la  matité  car- 
diaque, vu  que  l'épanchement  qui  occupe  le  péricarde  s'étend  plus 
vers  la  gauche  que  le  cœur  lui-même.  Il  est  aussi  digne  de  remarque 
que  la  matité  péricardique  se  modifie  souvent  d'une  manière  frap- 
pante par  le  changement  d'attitude  du  mcUade.  Plus  grande  dans  la 
position  verticale  que  dans  le  décubitus  dorsal,  la  matité  subit  parfois 
par  le  décubitus  sur  les  flancs  un  déplacement  latéral  de  plusieurs  cen- 
timètres. Cependant  des  modifications  semblables,  quoique  rarement 
aussi  prononcées,se  montrent  également  dans  l'hypertrophie  du  cœur. 

Le  signe  d^ auscultation  caractéristique  et  pathognomonique  de  la 
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péricardite,  c'est  le  bruit  de  frottement  péricardique.  Il  est  produit  pen- 
dant les  mouvements  du  cœur  par  le  frottement  des  surfaces  rugueu- 
ses enflammées  du  péricarde  Tune  contre  l'autre.  Ce  frottement  yâ/V 
défaut  quand  les  surfaces  rugueuses  des  deux  feuillets  péricardiques 
sont  distancées  Tune  de  l'autre  par  un  exsudât  liquide,  ou  bien  quand 
par  l'adhésion  de  deux  feuillets,  il  ne  peut  plus  s'opérer  de  glisse- 
ment entre  eux.D'ordinaire  le  bruit  de  frottement  est  à  son  maximum 
à  la  région  de  la  base;  cependant  on  peut  l'entendre  aussi  en  tout 
autre  endroit  du  cœur.  D'après  la  qualité  du  son  on  le  désigne  sous 
le  nom  de  bruit  de  rabot,  de  râpe  ou  de  cuir  neuf,  etc.  Le  frottement 
s'entend  de  préférence  pendant  la  systole,  parfois  mieux  pendant  la 
diastole.  Souvent  il  n'est  pas  rigoureusement  isochrone  avec  les 
mouvements  du  cœur.  Il  arrive  qu'il  est  comme  brisé  et  saccadé. 
L'intensité  du  frottement  change  quelquefois  avec  les  deux  temps 
de  la  respiration.  D'ordinaire  le  bruit  de  frottement  est  le  plus  fort 
pendant  l'inspiration  ;  parfois  il  est  plus  intense  pendant  l'expiration. 
L'intensité  du  bruit  se  modifie  encore  par  le  changement  de  position 
du  malade.  Ainsi,  on  l'entend  mieux  quand  le  malade  est  assis  que 
pendant  qu'il  est  couché,  etc.  Sous  la  pression  du  stéthoscope,  qui 
rapproche  les  feuillets  du  péricarde,  le  frottement  peut  résonner  plus 
intensément. 

Quand  les  valvules  sont  intactes,  les  tons  du  cœur  restent  parfois 
perceptibles,  nonobstant  le  bruit  de  frottement,  ou  bien  ils  peuvent 
être,  au  moins  à  quelques  endroits  du  cœur,  complètement  étouffés 
par  la  rudesse  de  ce  bruit.  En  général  ils  sont  affaiblis  par  le  plus 
léger  épanchement,  puisque  leur  transmission  à  l'oreille  est  rendue 
plus  diflîcUe.  Dans  les  grands  exsudats,  alors  que  le  frottemei\t  ne  se 
perçoit  plus,  les  tons  du  cœur,  et  surtout  le  premier  ne  s'entendent 
plus  que  d'une  manière  fugace  et  indistincte.  Ce  fait  mis  en  rapport 
avec  l'agrandissement  de  la  matité  cardiaque  a  de  l'importance  au 
point  de  vue  du  diagnostic.  Si  la  péricardite  est  compliquée  d'une 
lésion  valvulaire,  les  bruits  endocardiques  et  péricardiques  sont 
parfois  difficiles  à  différencier  les  uns  des  autres.  Cependant  ces  der- 
niers prédominent  le  plus  souvent. 

3.  Phénomènes  consécutifs  ck  la  péricardite.  —  Un  vaste  épanche- 
ment dans  le  péricarde  peut  provoquer  des  symptômes  particuliers 
par  compression  des  organes  avoisinants.  C'est  ainsi  que  nous  avons 
fait  observer  déjà  que  la  compression  du  poumon  gauc/te  doit  aug- 
mentera dyspnée.  Dans  beaucoup  de  cas  cette  compression  du  lobe 
inférieur  gauche  se  traduit  encore  par  une  matité  modérée,  à  gauche, 
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en  arrière  et  en  bas.  Rarement  on  a  observé  de  la  dysphagie  à  la 
suite  de  la  compression  de  l'œsophage  et  la  paralysie  des  cordes  vo- 
cales par  suite  de  la  compression  du  nerf  récurrent. 

Dans  les  cas  de  péricardite  de  longue  durée,  on  voit  se  développer 
des  conséquences  identiques  à  celles  de  toute  affection  chronique  du 
cœur.  La  diurèse  baisse  par  suite  de  la  diminution  de  la  pression 
artérielle.  La  stase  veineuse  donne  finalement  lieu  à  Thydropisie 
générale,  à  des  congestions  passives  dans  le  foie,  la  rate,  les  reins,  etc. 
Nous  devons  rappeler  encore  que  c'est  précisément  dans  la  péricar- 
dite que  nous  avons  été  surpris  d'observer  à  diverses  reprises  des 
épanchements  considérables  occupant  les  cavités  séreuses  (surtout 
l'hydrothorax)  sans  œdème  cutané  concomitant.  D'ailleurs  tous  les 
phénomènes  de  stagnation  que  nous  venons  de  nommer  sont  beau- 
coup moins  l'effet  de  la  péricardite  elle-même  que  de  Fatrophie  et 
de  la  dilatation  du  cœur  qui  se  manifestent  souvent  après  elle. 

Quelques  formes  spéciales  de  la  péricardite. 

I .  Péricardite  externe  et  péricardite  médiastine.  ( Pleuro-peri- 
cardite,)  On  entend  par  péricardite  externe  l'inflammation  de  la 
surface  externe  du  péricarde,qui  est  habituellement  combinée  avec 
une  inflammation  du  tissu  cellulaire  du  médiastin  et  de  la  plèvre  avoi- 
sinante,  surtout  de  celle  qui  revêt  l'appendice  en  forme  de  languette 
du  poumon  gauche.  Cette  forme  de  péricardite  peut  subsister  pour 
son  propre  compte  ou  bien  être  combinée  avec  la  péricardite  interne. 
C'est  une  maladie  rare.  On  l'observe  le  plus  souvent  consécutivement 
à  la  pleurésie  tuberculeuse. 

Les«ymptômes  physiques  de  cette  maladie  doivent  différer  telle- 
ment d'après  l'emplacement  et  l'extension  du  processus,  qu'il  est 
impossible  de  poser  à  cet  égard  des  règles  générales.  Il  n'y  a  que 
quelques  symptômes  particuliers  qui  doivent  être  considérés  comme 
caractéristiques  pour  beaucoup  de  cas.  Au  voisinage  de  la  pointe  du 
cœur  ou  à  la  limite  gauche  de  la  matité  cardiaque,  on  entend  souvent 
\xn  frottement  appelé  extra-péricardiqueipleurO'péricardique),  Ce  frot- 
tement est  en  rapport  avec  les  mouvements  du  cœur  aussi  bien 
qu'avec  ceux  du  poumon.  Ainsi,  quand  le  malade  retient  son  haleine 
on  n'entend  que  le  bruit  dépendant  de  l'impulsion  cardiaque,  tandis 
que  lors  d'une  inspiration  profonde  on  entend  surtout  le  frottement 
pleurétique.  Dans  tel  cas  donné  se  montrent  des  modifications  mul- 
tiples qu'on  ne  peut  énumérer  toutes.  Un  autre  symptôme  intéressant 
découvert  par  Griesînger  et  Kussmaul  dans  la  médiastino-péricardite 
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calleuse,  c'est  le  pouls  appelé  paradoxe*  Il  consiste  en  une  réduction 
de  Tamplitude  du  pouls  coïncidant  avec  chaque  inspiration.  Ce  phé- 
nomène est  dû,  au  moins  dans  une  partie  des  cas,  à  ce  que  les  brides 
fibreuses  et  les  adhérences  qui  se  trouvent  à  Torigine  de  Taorte  l'in- 
curvent mécaniquement  et  en  rétrécissent  la  lumière  à  chaque 
expansion  inspiratoirê  du  thorax.  Il  est  vrai  que  cette  explication  ne 
satisfait  pas  dans  tous  les  cas,  puisque  le  pouls  paradoxe  se  montre 
aussi  dans  d'autres  circonstances  (par  exemple  dans  les  grands  ex- 
sudats  péricardiques).  Dans  quelques  cas,  on  observe  à  chaque  inspi- 
ration, concurremment  avec  le  pouls  paradoxal,  un  fort  gonflement  de 
la  veine  jugulaire^  qui  provient  de  ce  que  les  gros  troncs  veineux 
subissent,  aussi  à  chaque  mouvement  inspiratoirê  une  incurvation 
mécanique  et  un  resserrement.  Nous  même,  nous  avons  observé 
dans  un  cas  compliqué  d'adhérences  extrapéricardiaques,  un  ralen- 
tissement  très  prononcé  du  pouls  à  chaque  inspiration  (irritation  du 
nerf  vague?).  Enfin,  il  faut  mentionner  encore  que  Riegel  dans  quel- 
ques observations  de  bandes  fibreuses  entre  le  poumon  et  la  surface 
externe  du  cœur  a  signalé  la  disparition^  lors  des  mouvements  expira- 
totres^du  battement  de  la  pointe  cardiaque,  A  chaque  expiration,  les 
brides  se  tendaient  davantage  et  entravaient  par  conséquent  les 
mouvements  du  cœur. 

2.  Oblitération  de  la  cavité  du  péricarde.  (Péricardite  adhésive. 
Adhérence  des  feuillets  du  péricarde^  concretio  pericardii,)  A  la  suite  de 
la  péricardite  une  adhérence  plus  ou  moins  complète  peut  s'établir 
entre  les  deux  feuillets  du  péricarde.  Il  arrive  qu'on  peut  surprendre 
le  moment  de  la  production  de  cet  état  dans  le  cours  de  la  péricar- 
dite. Assez  souvent  pourtant  on  observe  pendant  la  vie  même  ou  à 
l'autopsie  des  adhérences  étendues  des  deux  feuillets  du  péricarde, 
sans  qu'on  ait  jamais  pu  remonter  à  une  péricardite  antécédente.  Dans 
ce  cas  la  péricardite  doit  s'être  produite  de  prime  abord  d'une  façon 
chronique  et  avoir  fait  son  parcours  sans  provoquer  de  symptômes. 

Des  adhérences  étendues  des  feuillets  péricardiques  peuvent  même 
avoir  existé  sans  donner  lieu  à  aucun  symptàme  absolument  et  être 
trouvées  accidentellement  à  l'autopsie.Dans  d'autres  cas,  au  contraire, 
l'oblitération  du  sac  péricardique  provoque  des  symptômes  physiques 
particuliers  et  de  graves  conséquences  cliniques.  Parmi  les  premiers, 
le  plus  important  c'est  la  rétraction  systolique  qu^on  remarque  à  la 
pointe  du  cœur  ou  dans  une  étendue  plus  considérable.  Elle  s'explique  le 
plus  facilement  quand  il  existe  simultanément  une  adhérence  du  péri- 
carde avec  le  cœur  d'une  part  et  avec  la  paroi  thoracique  antérieure  de 
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l'autre.  (Skoda.)  Cependant  la  rétraction  systolique  peut  certaine- 
ment se  produire  sans  qu'il  y  ait  en  même  temps  des  adhérences 
extrapéricardiques.  Quand  elle  n'existe  qu'à  la  pointe,  la  rétraction 
systolique  n'est  pas  une  preuve  absolument  certaine  d'une  adhérence 
intrapéricardique,  attendu  que  des  rétractions  systoliques  peuvent 
se  déclarer  aussi  dans  d'autres  troubles  de  la  locomotion  cardiaque. 
Au  contraire,  des  rétractions  systoliques  qui  affectent  la  r^on  tout 
entière  du  cœur  sont,  dans  la  majorité  des  cas,  un  signe  indubitable 
de  l'adhérence  péricardique.  Parfois  l'intensité  de  ces  rétractions  est 
en  rapport  avec  la  respiration.  Elles  sont  d'ordinaire  plus  fortes  lors 
de  l'inspiration. 

Lesautres  symptômes  de  l'oblitération  du  péricarde  sont  plus  rares 
et  moins  sûrs  encore  dans  leur  interprétation  diagnostique.  Fried- 
reicha  noté  aux  veines  du  cou  un  dégonflement  subit  à  chaque  diastole 
cardiaque  (collapsus  veineux  diastolique)^  tandis  que  les  veines  se 
gonflaient  de  nouveau  considérablement  à  la  systole  cardiaque  sub- 
séquente. Il  explique  ce  fait  en  disant  que  les  conditions  tendant  à 
produire  le  dégorgement  des  veines  sont  particulièrement  favorables 
au  moment  de  la  diastole  ventriculaire  par  suite  de  la  relaxation  de 
la  paroi  thoracique,  qui  avait  été  rétractée  par  la  systole  précédente- 
Riess  a  décrit  quelques  cas  d'adhérences  péricardiques  dans  lesquels 
les  tons  du  cœur  avaient  acquis  un  retentissement  métallique,  parce 
que  l'estomac  attiré  dans  la  sphère  cardiaque  faisait  l'office  de  caisse 
de  résonance.  A  tout  prendre  il  faut  avouer  que  dans  beaucoup  de 
cas.  On  peut  formuler  avec  assurance  le  diagnostic  des  adhérences 
péricardiques,  mais  que  pourtant  les  signes  qu'elles  fournissent  ont 
toujours  une  valeur  plus  ou  moins  douteuse,  puisqu'ils  font  souvent 
défaut  quand  l'oblitération  péricardique  existe  et  que,  d'autre  part,  ils 
peuvent  aussi, en  son  absence, être  produits  par  d'autres  circonstances. 

Dans  les  cas  d'adhérence  péricardique  qui  donnent  naissance  i 
des  troubles  graves  de  la  circulation,  ceux-ci  ne  sont  d'ordinaire  pas 
la  conséquence  directe  de  l'adhérence,  mais  un  résultat  d'altérations 
secondaires  qui  se  sont  développées  dans  le  muscle  cardiaque.  C'est 
seulement  quand  il  existe  en  même  temps  de  solides  adhérences  extra- 
péricardiques que  la  systole  cardiaque  peut  être  assez  fortement 
entravée  d'une  manière  purement  mécanique  pour  qu'il  en  résulte  une 
réplétion  moindre  des  artères  et  une  stase  dans  les  veines.  C'est  le 
plus  souvent  F  atrophie  secondaire  qui  se  déclare  concurremment  avec 
l'adipose  et  la  dilatation  du  muscle  cardiaque,  qui  provoque  les  trou- 
bles graves  de  la  circulation.  Des  cas  semblables  reproduisent  com- 
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plètement  l'image  d'une  affection  valvulaire.  La  dyspnée,  l'anasar- 
que,  les  symptômes  de  stase  dans  le  foie,  les  reins,  etc.  en  sont  les 
principales  manifestations  morbides.  Le  diagnostic  n'est  pas  facile  du 
tout  II  est  surtout  difficile  d'éviter  la  confusion  avec  la  myocardite 
chronique  en  l'absence  de  tout  souffle  cardiaque.  Mais  si  le  muscle 
cardiaque  demeure  intact,  les  adhérences  les  plus  étendues  du  péri- 
carde peuvent  exister  pendant  des  années,  sans  occasionner  les  plus 
l^;ers  troubles  aux  malades. 

3.  Péricardite  tuberculeuse  —  La  péricardite  tuberculeuse  est 
une  maladie  importante  sous  le  rapport  clinique,  puisqu'on  la  ren- 
contre fréquemment  comme  affection  protopathique  en  apparence, 
tantôt  à  caractère  assez  aigu,  tantôt  sous  forme  chronique.  Les  ma- 
lades sont  atteints  assez  brusquement  ou  d'une  façon  plutôt  graduelle 
de  douleurs  thoraciques  indéterminées,  de  dyspnée,  de  faiblesse 
générale,  d'une  fièvre  modérée,  etc.  Quand  la  maladie  a  une  certaine 
durée,  on  voit  souvent  se  produire  des  œdèmes  plus  ou  moins  in- 
tenses. Si  dans  ces  cas,  on  découvre  à  l'examen  objectif  les  signes 
de  la  péricardite,  le  diagnostic  d'une  péricardite  tuberculeuse  devien- 
dra probable,  quand  en  même  temps  on  peut  constater  l'existence 
d'un  <  habitus  phthisique  >  général,  une  prédisposition  héréditaire, 
et  surtout  des  affections  d'autres  membranes  séreuses,  particulière- 
ment la  pleurésie  (plus  rarement  la  péritonite  chronique).  Dans 
cette  dernière  circonstance,  la  péricardite  tuberculeuse  constitue  une 
partie  intégrante  de  ce  qu'on  appelle  la  tuberculose  des  membranes 
s/reuses.  Cependant  on  rencontre  aussi  Ats  péricardites  tuberculeuses 
primitives^  complètement  isolées  en  apparence,  dont  la  pathogéhie 
intime  est  encore  obscure.  Nous  avons  vu  des  cas  semblables  à  di- 
verses reprises,  surtout  chez  de  vieilles  gens.  La  maladie  n'est  pas 
facile  à  diagnostiquer  en  ce  cas.  Les  malades  font  l'effet  d'être 
atteints  d'une  affection  du  cœur.  Cependant  les  symptômes  physi- 
ques que  présente  cet  organe  sont  souvent  d'une  nature  entièrement 
indéterminée.  Les  bruits  de  frottement  peuvent  faire  complètement 
défaut  par  suite  de  la  production  d'adhérences,  ou  à  raison  de  la 
grande  quantité  de  matière  exsudée.  C'est  ainsi  qu'on  explique 
comment  la  maladie  a  été  confondue  avec  la  myocardite,  le  rétrécis- 
sement mitral,  etc.  Dans  d'autres  cas,  tous  les  signes  physiques  de 
la  péricardite  que  nous  avons  mentionnés  plus  haut,  sont  manifestes 
et  permettent  de  poser  un  diagnostic  exact. 

Diagnostic.  —  De  ce  qui  précède,  il  résulte  déjà  que  le  diagnostic 
de  la  péricardite  est  très  facile  dans  beaucoup  de  cas,  et  dans  d'aM- 
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très  très  difficile  ou  impossible.  Le  signe  le  plus  positif  c'est  le  bruit 
àe  frottement  caractéristique.  Une  oreille  exercée  en  appréciant  la 
qualité  du  bruit,le  distingue  immédiatement  du  souffle  endocardique. 
Le  bruit  péricardique  résonne  comme  une  râpe,  un  râclement,  tout 
près  de  l'oreille  ;  le  bruit  endocardique  est  soufflant,  plus  distant  de 
l'oreille.  Dans  les  cas  douteux,  les  caractères  suivants  peuvent  servir 
de  signes  distinctifs  :  i.  Les  bruits  péricardiques  se  perçoivent  tout 
d'abord  et  plus  tard  aussi,  principalement  à  la  base  du  cœur,  dans  la 
région  de  l'artère  pulmonaire  ;  le  maximum  d'intensité  des  bruits 
endocardiques  est  à  la  pointe  du  cœur.  2.  Les  bruits  péricardiques 
ne  sont  pas  aussi  étroitement  que  les  bruits  endocardiques,  liés  aux 
deux  phases  de  la  révolution  cardiaque,  à  la  systole  et  à  la  diastole. 
3.  Les  bruits  péricardiques,  d'après  les  données  de  l'expérience,  ne 
se  propagent  pas  au  loin.  A  un  endroit  déterminé  on  peut  entendre 
un  frottement  rude,  qu'on  n'entend  déjà  plus  quelques  centimètres 
au  delàtLes  bruits  endocardiques  intenses  sont  au  contraire  percepti- 
bles dans  toute  l'étendue  du  cœur.  4.  Parfois  on  pourra  utiliser,pour 
le  diagnostic,  cette  propriété  des  bruits  péricardiques  d'être  plus 
sensibles  à  l'oreille  quand  les  malades  se  dressent  ou  quand  on  ap- 
puie plus  fortement  le  stéthoscope,  etc.  —  Souvent  aussi  des  souffles 
anémiques  accidentels  d'intensité  considérable,  perçus  à  la  base, 
peuvent  prêter  à  la  confusion  avec  la  péricardite. 

Au  cas  où  les  bruits  péricardiques  manquent,  le  diagnostic  sera 
rendu  possible  par  la  détermination  de  la  matité  cardiaque  (forme 
triangulaire),  concurremment  avec  les  données  fournies  par  le  choc 
de  la  pointe,  par  le  pouls  et  les  tons  du  cœur.  Nous  avons  déjà  ap- 
pelé l'attention  sur  la  facilité  avec  laquelle  on  peut  confondre  la 
péricardite  avec  la  dégénérescence  musculaire  du  cœur  et  le  rétré- 
cissement mitral  non  accompagné  de  souffle. 

Il  n'y  a  pas  moyen  d'établir  de  règles  généralement  applicables 
pour  différencier  ces  deux  états.Plus  on  mettra  de  minutie  à  examiner 
et  plus  l'expérience  dont  on  dispose  personnellement  sera  étendue, 
plus  aussi  on  sera  à  même  d'échapper  à  des  erreurs  de  diagnostic 

Nous  avons  mentionné  plus  haut  les  éléments  qui  servent  à  dis- 
tinguer les  différentes  formes  de  la  péricardite  et  leur  valeur  propre. 

Marche  et  pronostic  —  Beaucoup  de  péricardites  qui  viennent 
compliquer  le  rhumatisme  articulaire  ou  qui  se  déclarent  consé- 
cutivement à  la  pneumonie  et  aux  maladies  du  cœur,  puis  un  grand 
nombre  des  rares  cas  de  péricardite  qui  paraissent  être  primitives, 
sont  susceptibles  d'une  guérison  complète.  La  durée  de  la  maladie 
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dans  les  cas  légers  ne  comporte  qu'une  semaine  environ  ;  elle  est 
beaucoup  plus  longue  dans  les  cas  graves. 

Cependant  la  péricardite  se  termine  aussi  fréquemment  par  la 
tncrt.  La  terminaison  funeste  dépend  de  la  gravité  de  la  maladie 
primitive  ou  de  l'intensité  et  de  la  nature  de  la  péricardite  elle- 
même.  Dans  une  pneumonie  croupale  étendue,  dans  les  lésions  val- 
vulaires  du  cœur,  dans  la  néphrite  chronique  grave,  la  péricardite 
qui  se  montre  à  titre  de  complication,  constitue  souvent  un  phéno- 
mène ultime  et  précurseur  de  la  mort.  Néanmoins  chez  des  person- 
nes saines  d'ailleurs,  une  péricardite  grave  à  vaste  exsudât  peut  par 
elle-même  amener  la  fin  en  entravant  le  jeu  du  cœur.  Le  pronostic 
est  absolument  défavorable  dans  toute  péricardite  tuberculeuse. 
Cette  dernière  peut,  il  est  vrai,  suivre  une  marche  asse:^  chronique, 
mais  n'est  jamais  capable  de  guérir  définitivement.  Le  pronostic 
n'est  pas  plus  favorable  dans  la  péricardite  pyémique. 

Dans  une  série  de  cas,  la  péricardite  adopte  de  prime  abord  une 
marche  chronique,  ou  bien  F  état  chroniqtu  se  développe  comme  con- 
séquence d'une  péricardite  aiguë.  Le  pronostic  en  ces  cas  finit  le 
plus  souvent  par  être  fatal,  attendu  que  l'atrophie  secondaire  et  la 
dilatation  du  cœur  qui  ne  tardent  pas  à  se  produire  donnent  lieu 
petit  à  petit  à  des  désordres  irrémédiables  de  la  circulation.  Nous 
avons  parlé  plus  haut  de  r oblitération  de  la  cavité  du  péricarde 
comme  terminaison  de  la  péricardite. 

Traitement  —  Comme  la  péricardite  est,  dans  tout  état  de  choses, 
une  affection  grave,  il  faut  veiller  avant  tout  à  assurer  le  repos  com- 
plet du  malade  et  à  écarter  de  lui  tout  ce  qui  pourrait  lui  être 
nuisible.  C'est  surtout  quand  les  malaises  subjectifs  sont  légers  au 
début,  qu'il  faut  instamment  engager  les  malades  à  être  prudents. 
On  leur  fait  garder  strictement  le  lit  et  on  ne  leur  permet  pas  même 
de  le  quitter  momentanément. 

Les  moyens  qu'on  emploief  contre  la  péricardite,  ont  pour  objec- 
tif, d'abord  de  maintenir  l'inflammation  dans  les  bornes  et  puis  de 
venir  en  aide  à  l'action  du  cœur.  Sous  le  premier  rapport  l'applica- 
tion permanente  de  la  glcu:e  sur  la  région  du  cœur  mérite  surtout 
d'être  recommandée.  Des  émissions  sanguines  locales  (huit  à  douze 
sangsues  à  la  région  du  cœur)  plus  usitées  jadis  que  de  nos  jours, 
peuvent  procurer  un  grand  soulagement  chez  des  personnes  fortes 
d'ailleurs  et  saines,  atteintes  de  malaises  subjectifs  considérables. 
Des  badigeonnages  à  la  teinture  d'iode  et  des  vesicatoires  à  la  région 
du  cœur  méritent  peu  de  confiance.  La  ^/]^'/<i/r  surtout  sertàabais- 
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ser  la  fréquence  du  pouls  et  à  renforcer  l'action  cardiaque.  C'est  le 
remède  le  plus  usité  et  le  plus  efficace  dans  la  péricardite,  et  qui  est 
toujours  indiqué  quand  le  pouls  est  fréquent  et  que  sa  tension  est 
diminuée.  Ici  comme  toujours,  quand  on  prescrit  la  digitale,  il  faut 
surveiller  assidûment  l'action  du  remède.  Sous  le  rapport  symptoma- 
tique,  la  morphine  rend  parfois  des  services  inappréciables,  quand  les 
désordres  subjectifs sontgraves  et  quelemaladeestextrêmementagité. 

Si  les  symptômes  sont  menaçants,  il  faut  se  poser  la  question  de 
savoir  si  la  cause  du  danger  ne  réside  pas  dans  la  grande  abondance 
du  liquide  péricardique.  S'il  en  est  ainsi,  \ évacuation  de  répanchement 
devient  nécessairement  une  indication  vitale.  Mais  la  détermination 
de  cette  indicatif>n  est  parfois  difficile  dans  la  pratique, parce  que  dans 
tel  cas  donné,  il  est  très  difficile,  parfois  même  impossible,  d'évaluer  la 
quantité  de  l'exsudat  liquide.En  première  ligne,il  faut  tenir  compte 
delagrandeurde  lamatité  cardiaque  et  de  l'aflTaiblissement  des  mou- 
vements du  cœur.  Quoi  qu'il  en  soit,  ces  deux  signes  peuvent  aisé- 
ment prêter  à  des  erreurs.  C'est  pourquoi  il  est  toujours  bon  de 
faire  au  préalable  \xn^  ponction  exploratrice  avec  la  seringue  de  Pra- 
vaz.  En  général,  l'extrémité  stemale  du  quatrième  ou  du  cinquième 
espace  intercostal  est  considérée  comme  le  meilleur  endroit  pour 
pratiquer  la  ponction,  le  malade  étant  dans  le  décubitus  dorsal.  Si 
la  ponction  exploratrice  donne  un  résultat  positif,  on  fera  l'opéra- 
tion avec  un  trocart  de  Billroth,  de  Fràntzel  ou  un  autre  semblable. 
Pour  ce  qui  concerne  les  particularités,  nous  renvoyons  à  la  des- 
cription de  la  thoracentèse.  La  ponction  du  péricarde  se  fait  toujours 
en  la  faisant  suivre  de  l'aspiration.  Elle  est  moins  dangereuse 
qu'on  serait  tenté  de  le  croire.  Des  blessures  du  cœur  même  n'ont 
presque  pas  eu  de  suites  sérieuses,  d'après  les  expériences  actuelles. 
Dans  les  cas  de  ponction  suivis  de  réussite,  le  soulagement  palliatif 
des  malades  est  d'ordinaire  frappant.  Mais  les  résultats  durables  de 
la  ponction  du  péricarde  sont  beaucoup  moins  brillants  que  ceux 
qui  suivent  la  ponction  de  la  plèvre,  ce  qui  dépend  surtout  de  la  na- 
ture de  la  maladie  fondamentale.  Dans  quelques  cas  de  péricardite 
purulente,  on  a  déjà  tenté  le  drainage  du  péricarde  par  analogie 
avec  le  traitement  de  l'empyème.  Mais  sous  ce  rapport  les  expé- 
riences sont  encore  très  restreintes. 

Quand  \à.  faiblesse  du  cœur  entre  en  scène,  les  moyens  excitants 
sont  indiqués  :  du  fort  vin,  des  injections  sous-cutanées  d'éther  ou 
de  camphre,  de  la  teinture  de  musc,  etc.  On  cherchera  à  maintenir 
les  forces  du  malade  par  une  bonne  alimentation. 
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Les  états  consécutifs  aux  troubles  circulatoires  (œdème,  etc.)  se- 
ront traités  dans  la  péricardite  chronique  de  la  même  manière  que 
dans  les  affections  valvulaires.  La  digitale  à  petite  dose  et  les  diu- 
rétiques sont  les  moyens  principaux. 

CHAPITRE    DEUXIÈME. 

Hydropéricarde. 

(Hydroplsie  du  péricarde.) 

On  désigne  sous  le  nom  ^ hydropéricarde  (hydropisie  du  péricarde) 
l'accumulation  d'un  transsudat  séreux  dans  la  cavité  du  péricarde, 
la  séreuse  restant  exempte  de  tout  caractère  inflammatoire.  Lliy- 
dropisie  du  cœur  qui  a  joué  un  grand  rôle  dans  la  pathologie  an- 
cienne, n'est  jamais  une  maladie  protopathique,  mais  toujours  un 
état  consécutif.  Elle  peut  se  déclarer  comme  conséquence  de  Thydré- 
mie  chez  des  personnes  anémiques  et  cachectiques.  Le  plus  souvent 
cependant  elle  dépend  d'une  stase  veineuse  dans  le  péricarde,  d'ordre 
local  ou  général.  Dans  ce  dernier  cas,  l'hydropéricarde  fait  partie  de 
ITiydropisie  générale  et  par  suite  se  rencontre  de  préférence  dans  les 
maladies  du  cœur,  les  aflections  rénales,  l'emphysème  pulmonaire,  etc. 

Les  symptômes  cliniques  de  l'hydropéricarde  ne  se  montrent  qu'ex- 
ceptionnellement sous  forme  prédominante  à  l'avant-scène  du  tableau 
morbide  produit  par  la  maladie  fondamentale.  De  grandes  masses  de 
liquide  dans  la  cavité  du  péricarde  (il  peut  s'en  collecter  jusqu'à  un 
litre  et  davantage)  doivent  inévitablement  entraver  l'action  du  cœur, 
affaiblir  objectivement  l'impulsion  cardiaque  et  donner  lieu  à  un 
agrandissement  de  la  matité.  La  distinction  d'avec  la  péricardite  est 
facilitée  par  l'absence  du  bruit  de  frottement,  mais  surtout  par  la 
considération  de  la  maladie  fondamentale.  Cependant,  le  diagnostic 
différentiel  entre  le  transsudat  et  l'exsudat  péricardique  n'est  pas 
toujours  facile  pendant  la  vie. 

Le  pronostic  et  le  traitement  se  guident  entièrement  sur  la  nature 
de  la  maladie  fondamentale.  Ce  n'est  qu'exceptionnellement  que 
répanchement,  par  son  extrême  abondance,  nécessite  l'évacuation 
par  la  ponction. 

CHAPITRE    TROISIÈME. 

Hémopéricaxde. 

(Epanchement  de  sang  dans  le  péricarde.) 

Rarement  il  se  produit  une  hémorrhagie  dans  la  cavité  du  péri- 
carde. La  source  de  l'hémorrhagie  est  le  plus  souvent  un  anévrysme 
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de  l'aorte  qui  s'ouvre  dans  le  péricarde.  La  rupture  d'anévrysmes 
de  l'artère  coronaire  et  le  brisement  du'  cœur  constituent  d'autres 
causes  d'épanchements  sanguins.  Ce  dernier  cas  a  été  observé  après 
des  causes  traumatiques,  puis  comme  conséquence  d'anévrysmes 
du  cœur  résultant  de  callosités  myocardiaques  (voyez  myocardite). 
Le  plus  souvent  l'hémopéricarde  occasionne  la  mort  en  peu  d'ins- 
tants par  compression  du  cœur.  La  quantité  de  sang  épanché  dans 
la  cavité  du  péricarde  n'est  d'habitude  pas  très  considérable.  Dans 
les  cas  seulement  où  le  sang  suinte  avec  lenteur,  la  cavité  du  péri- 
carde peut  petit  à  petit  acquérir  un  grand  développement 

CHAPITRE    QUATRIÈME 

Pneumopéricarde. 

(Epanchement  d'air  dans  le  péricarde.) 

Abstraction  faite  des  plaies  extérieures,  on  a  observé  dans  des 
cas  rares,  la  pénétration  d'air  ou  de  gaz  dans  ta  cavité  du  péricarde, 
à  la  suite  de  la  perforation  d'un  pyopneumothorax  ou  de  quelque  autre 
processus  purulent  des  organes  renfermant  de  l'air.  C'est  ainsi  qu'on 
a  vu  la  cavité  péricardique  être  percée  du  côté  de  l'œsophage  (carci- 
nome),du  côté  de  l'estomac  (carcinome,  ulcère),ou  du  côté  du  poumon 
(cavernes  tuberculeuses  et  gangreneuses).  Comme  en  même  temps 
que  l'air  passe  d^ns  le  péricarde,  des  agents  inflammatoires  y  pénè- 
trent également,  outre  le  pneumopéricarde  on  voit  se  développer 
une  péricardite  presque  constamment  purulente,  rarement  séro- 
flbrineuse  commune.  Le  symptôme  le  plys  caractéristique  et  le  plus 
frappant  du  pneumopéricarde  c'est  la  production  d'un  bruit  frétai" 
ligue  en  rapport  avec  les  mouvements  cardiaques.  Les  tons  du  cœur 
eux-mêmes  ou  des  bruits  de  frottement  préexistants  acquièrent  par 
la  résonance  un  timbre  métallique,  ou  bien  encore,  par  suite  du 
mouvement  de  Tair  et  du  liquide  qui  s'entrechoquent,  il  se  produit 
dans  la  cavité  du  péricarde  un  cliquetis  métallique  qui  peut  même 
être  entendu  à  grande  distance  du  malade.  Il  est  important  de  savoir, 
au  point  de  vue  diagnostique,  que  des  retentissement  métalliques 
semblables  peuvent  se  produire  également  à  la  région  du  cœur  quand 
l'estomac  est  extrêmement  dilaté  et  refoulé  vers  le  haut 

hai percussion  dans  le  pneumopéricarde  pur  fait  constater  la  dispari- 
tion plus  ou  moins  complète  de  la  matité  cardiaque.Si  en  même  temps 
que  l'air,  il  y  a  du  liquide  dans  la  cavité  du  péricarde,  la  matité  due  à 
l'épanchement  montera  de  niveau  quand  le  malade  se  tient  debout. 
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Les  autres  manifestations  morbides,  de  même  que  le  traitement^ 
sont  les  mêmes  que  dans  la  péricardite  grave.  Le  pronostic  est 
d'ordinaire,  en  se  basant  sur  la  maladie  fondamentale,  entièrement 
défavorable. 


TROISIÈME  PARTIE. 
MALADIES  DES  VAISSEAUX. 


CHAPITRE  PREMIER. 

Artériosclérose. 

(Endartérite  chronique  déformante,  athérome  des  vaisseaux). 

Étiologie.  —  L'altération  athéromateuse  des  artères  est  avant 
tout  une  maladie  de  Vâge  avancé^  d'au  delà  de  40  ans.  Souvent  on 
la  considère  dans  la  vieillesse  comme  n'étant  pas  une  maladie 
proprement  dite,  mais  on  la  range  parmi  les  dégénérescences  dépen- 
dantes de  la  sénilité. 

A  part  l'âge,  il  y  a  encore  une  série  de  circonstances  étiologiques 
qui  favorisent  l'apparition  précoce  et  une  remarquable  généralisation 
de  l'athérome.  Parmi  elles,  il  faut  citer  tout  d'abord  Valcoolicisme  chro- 
nique, puis  la  syphilis^  Isl  goutte,  la  fiéphrite  chronique,  le  rhumatisme 
articulaire,  et  V intoxication  saturnine  chronique.  Il  est  difficile 
d'administrer  la  preuve  de  la  corrélation  qui  existe  entre  l'athérome 
et  les  états  que  nous  venons  de  désigner,  quoique  l'affinité  spéciale 
de  l'alcoolicisme  et  de  la  syphilis  avec  l'artériosclérose  ait  été  mise 
en  lumière  par  de  nombreuses  observations.  Il  importe  de  signaler 
l'évidente  tendance  héréditaire  qui  marque  beaucoup  de  familles  à  l'en- 
droit de  l'athérome  des  vaisseaux  et  des  conséquences  qu'il  entraîne. 
Les  hommes  y  sont  manifestement  plus  disposés  que  les  femmes. 

Anatomie  pathologique. —  L'athérome  se  borne  presque  exclusi- 
vement aux  artères.  Ce  n'est  que  par  exception  qu'on  voit  des  proces- 
sus similaires  dans  les  veines.  Parmi  les  artères,  c'est  l'aorte  qui  pres- 
que toujours-est  la  plus  profondément  et  la  plus  largement  atteinte  ; 
puis,  ce  sont  les  artères  iliaques  et  crurales,  l'artère  brachiale,  radiale 
et  cubitale,  les  artères  coronaires  du  cœur  et  les  artères  cérébrales 
qui  deviennent  le  plus  souvent  malades.  Dans  quelques  autres 
artères,  au  contraire,  par  exemple  dans  l'artère  coronaire  stomachi- 
que, l'artère  hépatique  et  mésentérique,  les  altérations  athéromateuses 
se  rencontrent  rarement. 
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Le  processus  athéromateux  est  parfois  déjà  reconnaissable  ma- 
croscopiquement.  Au  lieu  dé  la  surface  polie  des  artères,  on  trouve  sur 
la  tunique  interne  des  inégalités  et  des  épaississements  en  plus  ou 
moins  grand  nombre,qui  présentent  tantôt  l'aspect  d'une  gelée  trans- 
parente, tantôt  paraissent  d'une  densité  fibreuse,  ou  bien  ont  Tair 
d'être  ossifiés  par  le  dépôt  de  sels  calcaires  ;  ce  qui  en  même  temps 
rend  les  artères  complètement  dures  au  toucher.  Quand  l'incrusta- 
tion est  étendue,  l'artère  tout  entière  est  transformée  en  un  tuyau 
induré  et  rigide.  Dans  beaucoup  de  cas,  on  trouve  la  couche  super- 
ficielle des  épaississements  tombée  en  Aétr\tMs( ulcères  athéromateux) 
et  couverte  de  masses  thrombosiques. 

L'examen  microscopique  fait  voir  que  les  modifications  essentiel- 
les ont  leur  siège  dans  la  tunique  interne  des  artères.  Celle-ci  a 
acquis  une  épaisseur  trois  ou  quatre  fois  plus  considérable,  en  partie 
par  le  gonflement  de  ses  éléments  propres,  en  partie  par  la  prolifé- 
ration du  tissu  cellulaire  et  l'immigration  de  cellules  sphéroldales. 
Dans  le  tissu  cellulaire  de  la  tunique  interne  et  dans  l'endothélium 
qui  la  revêt,  on  trouve  d'ordinaire  une  dégénérescence  graisseuse  con- 
sidérable qui  donne  lieu  à  l'aspect  jaune  translucide  de  sa  surface. 
A  la  fin  les  couches  plus  profondes  se  désagrègent  complètement  en 
une  bouillie  constituée  par  de  la  graisse,  du  détritus  et  des  tablettes 
de  cholestérine,  transformation  qui  a  fait  donner  à  l'ensemble  du 
processus  le  nom  d'athérome.  Si  cette  désagrégation  s'étend  jusqu'à 
la  surface,  on  voit  se  former  l'ulcère  athéromateux.  Dans  d'autres 
endroits  au  contraire,  le  travail  morbide  ne  va  pas  jusqu'à  l'ulcération, 
mais  les  couches  superficielles  de  la  tunique  interne  se  sclérosent  et 
par  le  dépôt  de  sels  calcaires  finissent  par  constituerdes  lamelles  d'une 
dureté  complètement  osseuse. 

La  tunique  moyenne  des  artères  et  \ adventice  présentent  également 
des  altérations  dans  les  périodes  avancées  du  processus.  Ici  aussi,  il 
peut  se  produire  des  dégénérescences  graisseuses  et  des  dépôts  cal- 
caires. Dans  d'autres  cas,  on  remarque  une  atrophie  considérable  de 
la  tunique  moyenne. 

La  conséquence  immédiate  des  altérations  athéromateuses,  c'est  la 
perte  éU  F  élasticité  dis  parois  vasculaires.  Leur  force  de  réaction 
contre  la  pression  du  sang  est  abaissée,  et  c'est  ainsi  qu'on  explique 
comment  l'artériosclérose  entraîne  si  souvent  des  dilatations  (ané- 
vrysmales)  diffuses  ou  circonscrites  des  vaisseaux  (voyez  chapitre 
suivant). 

Une  autre  conséquence   de    la   transformation    athéromateuse 
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étendue  des  artères  c'est  l'augmentation,  de  résistance  qu'elle 
oppose  au  courant  sanguin  et  Y  accroissement  de  la  pression  artérielle 
qui  en  résulte.  Cette  dernière  est  encore  renforcée  par  la  perte  de 
l'élasticité  des  artères  de  moyen  et  de  petit  calibre  qui  contribue 
aussi,  dans  une  proportion  importante,  à  réduire  la  force  impulsive 
du  courant  sang^uin.  Il  s'ensuit  que  le  ventricule  gauche  y  au  cas  où  les 
conditions  de  la  nutrition  du  malade  y  suffisent  encore,  est  presque 
toujours  hypertrophié  dans  l'artériosclérose  étendue. 

L'épaississement  de  la  tunique  interne  des  petits  vaisseaux  occa- 
sionne souvent  une  diminution  si  considérable  de  l'afHux  sanguin, que 
des  modifications  nutritives  secondaires  sont  inévitables  dans  les  or- 
ganes. La  lumière  des  vaisseaux  peut  être  plus  rétrécie  encore,  ou 
même  totalement  oblitérée  par  des  dépôts  thrombosiques  là  où  la 
paroi  artérielle  a  subi  la  dégénérescence  athéromateuse.  Les 
conséquences  qui  s'ensuivent  immanquablement  dans  les  organes, 
ont  été  en  partie  décrites  plus  haut  (callosités  consécutives  à  l'athé- 
rome  des  artères  coronaires).  Nous  reviendrons  dans  la  suite  sur  les 
modifications  analogies  qui  se  produisent  dans  quelques  autres 
organes  (ramollissement  cérébral,certaines  formes  de  sclérose  rénale). 

Symptômes  cliniques.  —  Pour  pouvoir  décider  sur  le  vivant 
si  Ton  se  trouve  en  présence  d'une  artériosclérose,  on  est  nécessaire- 
ment réduit  à  rechercher  quelques  artères  périphériques  accessibles 
à  la  palpation.  Ce  sont  surtout  les  artères  radiales,  brachiales,  cru- 
rales et  temporales  que  nous  devons  examiner.  Quand  l'athérome 
existe,  on  sent  que  la  paroi  artérielle  est  dure  et  en  partie  ossifiée. 
C'est  principalement  l'artère  radiale,  qui  dans  les  degrés  avancés 
donne  au  toucher  la  sensation  d'un  gosier  d'oie.  Aux  artères  crurales 
on  observe  souvent  une  dilatation  diflfuse.Parfois  les  artères  présentent 
comme  phénomène  remarquable  des  sinuosités  prononcées  qui  sont 
une  conséquence  directe  de  la  perte  de  l'élasticité  de  leurs  parois  et  de 
l'augmentation  de  la  tension  sanguine.  Ce  sont  surtout  les  artères 
temporales,  les  brachiales  et  les  radiales  qui  vont  ainsi  en  serpentant 

Bien  qu'on  puisse  souvent  par  l'inspection  directe  se  prononcer 
avec  certitude  sur  l'athérome  des  artères  sus-désignées,  il  serait  en  tout 
cas  imprudent  de  conclure  de  là  à  l'athérome  simultané  des  artères 
profondes,  car  il  arrive  fréquemment  que  les  artères  radiales  sont 
excessivement  rigides  au  toucher  tandis  que  l'autopsie  ne  fait  voir 
dans  la  suite  presque  aucune  trace  athéromateuse  dans  les  artères  dç 
l'intérieur  du  corps.  Inversement,  on  rencontre  aussi  dans  les  né- 
cropsies  de  fortes  altérations  athéromateuses  dans  les  artères  ducer- 
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veau,  des  reins,  du  cœur,  etc.  alors  que  les  artères  périphériques  se 
présentaient  au  toucher  pendant  la  vie  comme  tout  à  fait  normales. 
On  voit  par  là,  combien  le  diagnostic  positif  de  la  sclérose  artérielle 
généralisée  offre  de  difficultés. 

Il  est  impossible  de  donner  de  l'artériosclérose  un  tableau  mor- 
bide qui  ait  de  l'unité,  puisque  les  conséquences  de  la  maladie  se 
manifestent  de  préférence  tantôt  dans  l'un,  tantôt  dans  l'autre  organe, 
de  façon  à  constituer  des  aspects  cliniques  tout  à  fait  dissemblables. 
Nous  allons  donc  nous  borner  à  retracer  en  peu  de  mots  les  états  con- 
sécutifs les  plus  importants  qui  méritent  le  plus  une  mention  spéciale. 

Au  ccmr  on  constate,  à  raison  de  l'augmentation  de  la  résistance 
dans  le  courant  artériel  une  hypertrophu  du  ventricule  gauche.  Celle- 
ci  se  révèle  souvent  pendant  la  vie  par  le  renforcement  du  choc  de 
la  pointe  et  son  déplacement  vers  la  gauche,  de  même  que  par  l'élar- 
gissement de  la  matité  cardiaque  vers  le  même  côté.  A  l'auscultation, 
l'augmentation  de  la  tension  dans  le  système  aortique  se  reconnaît 
à  t accentuation  du  second  ton  aortique.  Cependant  l'examen  du  cœur 
présente  parfois  des  difficultés  à  raison  de  l'emphysème  pulmonaire 
concomitant.  Dans  d'autres  circonstances,  il  n'y  a  pas  moyen  de 
décider  jusqu'à  quel  point  l'hypertrophie  appréciable  du  ventricule 
gauche  doit  être  attribuée  à  l'artériosclérose  plutôt  qu'à  d'autres  pro- 
cessus simultanés,  à  savoir  la  sclérose  rénale.  Outre  l'hypertrophie 
du  ventricule  gauche,  on  trouve  parfois  d'autres  altérations  anato- 
miques  au  cœur.  Nous  avons  déjà  parlé  des  conséquences  curieuses 
et  importantes  de  l'athérome  des  artères  coronaires,  c'est-à-dire  de  la 
formation  des  callosités  myocardiaques.  En  outre,  par  la  propagation 
du  processus  athéromateux  aux  valvules  de  F  aorte,  on  voit  parfois  se 
produire  une  insuffisance  de  celle^i,  plus  rarement  un  rétrécissement 
de  l'orifice  aortique.  Finalement  nous  pouvons  encore  rappeler  ici  que 
c'est  surtout  l'athérome  de  l'aorte  ascendante  et  de  la  crosse  de  l'aorte 
qui  est  la  cause  la  plus  fréquente  de  la  production  des  anévrysmes 
aortiques. 

Nous  avons  déjà  décrit  l'état  des  at tares  périphériques.  Ij^  pouls 
radial  çst  dur  et  tendu,  la  ligne  ascensionnelle  de  l'ondée  sanguine 
tantôt  passablement  élevée,  tantôt  petite,  à  raison  de  l'extrême  rétré- 
cissement du  conduit.  Comme  la  paroi  artérielle,  par  suite  de  la  perte 
de  son  élasticité,  ne  revient  que  lentement  sur  elle-même,  le  pouls 
radial  est  le  plus  souvent  ralenti,  c'est  le  pouls  retardé^  que  le  tracé 
sphygmogràphique  reproduit  fidèlement.  Très  souvent  le  pouls  est 
trrégulier,  à  cause  des  altérations  cardiaques.  On  constate  souvent 
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par  suite  de  la  vitesse  ralentie  de  Tondée  sanguine  un  retard  anormal 
du  pouls  radial  sur  le  choc  du  cœur  ou  le  battement  d'autres  artères. 

Après  le  cœur,  c'est  surtout  le  cerveau  qui  souffre  le  plus  manifes- 
tement des  conséquences  de  Tartériosclérosc.  La  fragilité  plus 
grande  des  parois  artérielles  athéromateuses  et  l'accroissement 
simultané  de  la  pression  sanguine  rendent  compte  de  la  fréquence 
relative  des  hémorrhagies  cérébrales.  Ces  hémorrhagies  se  produisent 
très  souvent  (dans  tous  les  cas,  d'après  quelques  auteurs)  par  la  rup- 
ture de  petits  anévrysmes  miliaires  qui  se  sont  formés  dans  les  artères 
cérébrales  athéromateuses.  En  outre,  l'athérome  est  la  cause  la  plus 
fréquente  de  la  formation  Aqs  foyers  de  ramollissement  dans  le  cerveau, 
puisque  les  altérations  artérielles  peuvent  donner  naissance  aussi 
bien  à  l'oblitération  thrombosique  qu'à  l'occlusion  embolique  des 
artères  cérébrales.  Nous  décrirons  plus  tard  en  détail  les  symptômes 
cliniques  de  ces  diverses  affections. 

Dans  les  reins  également,  par  suite  du  moindre  apport  de  sang  à 
travers  les  artères  rétrécies,  oh  voit  se  produire  parfois  des  processus 
atrophiques  qui  donnent  lieu  à  une  forme  spéciale  de  sclérose  rénale. 
La  formation  du  <  rein  sénile  >  granulé  dépend  en  majeure  partie  de 
l'athérome  des  artères  rénales. 

Par  l'oblitération  thrombosique,  plus  rarement  embolique,  des 
artères  des  extrémités  se  constitue  la  gangrène  de  celles-ci.  La  soi- 
disant  i. gangrène  sénile  %  tient  presque  toujours  à  l'artério-sclérose 

On  voit  par  tout  cela  combien  le  tableau  morbide  peut  présenter 
d'aspects  variés.  Parfois  ce  sont  les  symptômes  relevant  de  l'appareil 
vasculaire  qui  prédominent.  Le  cœur  atteint  d'hypertrophie  commune 
ou  partiellement  affecté  de  dégénérescences  calleuses  se  paralyse  à  la 
fin,  et  alors  se  dessinent  tous  les  symptômes  d'une  affection  cardiaque 
chronique,  la  dyspnée,  l'œdème,  etc.  S'il  existe  en  même  temps  de 
l'albuminurie,  il  se  développe  un  appareil  morbide  qui  a  de  la  ressem- 
blance avec  celui  de  la  sclérose  rénale.Dans  d'autres  cas,  au  contraire, 
ce  sont  des  symptômes  cérébraux  qui  occupent  le  premier  rang,  soit 
seuls,  soit  combinés  avec  les  autres  que  nous  avons  mentionnés. 

En  terminant,  nous  devons  reconnaître  que  toutes  ces  différentes 
suites  de  l'artériosclérose  peuvent  pendant  longtemps  et  même  com- 
plètement faire  défaut. Beaucoup  de  personnes  ne  ressentent  presque 
aucun  inconvénient  de  leur  artériosclérose  et  atteignent  un  âge 
avancé.  Mais,  il  faut  toujours  se  tenir  en  garde  contre  la  possibilité 
de  l'invasion  subite  d'un  accident  grave  et  formuler  le  protiostic  en 
conséquence. 
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Il  ne  saurait  être  question  du  traitement  proprement  dit  de  rartério 
sclérose,  attendu  que  nous  ne  disposons  d'aucun  moyen  pouvant  agir 
sur  ce  processus.Dans  chaque  cas  en  particulier,  le  traitement  se  guide 
sur  les  indications  symptomatiques  fournies  par  les  états  consécutifs. 
Il  importe  davantage  A^ prévenir  la  maladie  en  écartant  les  influen- 
ces nuisibles  reconnues  comme  agents  étiologiques  et  en  empêchant 
de  la  sorte  ou  en  retardant  le  développement  éventuel  du  processus. 

CHAPITRE  DEUXIÈME. 

Ânévrysmes  de  l'aorte  thoracique. 

Étiologie  et  anatomie  pathologique.— On  AésigrïQç^xan/vrysme 
la  dilatation  circonscrite  d'une  artère  La  cause  de  la  formation 
de  Tanévrysme  se  trouve  presque  toujours  dans  une  maladie  primi- 
tive de  la  paroi  vasculaire  qui  provoque  une  diminution  de  la  résis- 
tance  normale  à  la  pression  sanguine.  Comme  nous  Tavons  exposé 
dans  le  chapitre  précédent,  c'est  surtout  V artériosclérose  qui  est  l'ori- 
gine première  de  la  plupart  des  ânévrysmes.  Les  mêmes  circons- 
tances par  conséquent  qui  favorisent  la  production  de  l'artério- 
sclérose sont  aussi  à  signaler  à  propos  de  l'étiologie  des  ânévrysmes. 
On  a  prétendu  aussi  que  les  grands  efforts  corporels  jouent  un  rôle 
dans  l'étiologie  des  ânévrysmes  de  l'aorte. 

La  dimension  des  ânévrysmes  de  Taoïte  difiîbre  naturellement 
selon  les  cas.  Le  plus  souvent  les  ânévrysmes  de  l'aorte  atteignent 
la  grosseur  environ  d'une  pomme  ou  d'un  poing;  cependant  dans  des 
cas  rares  on  observe  aussi  des  ânévrysmes  beaucoup  plus  considé- 
rables. D'après  \çmx  forme  on  distingue  les  dilatations  diffuses  ou 
{\x€\{oxvcit.s(anévrysnu  diffus  ou  cylindrique  et  anévrysme  fusiforme ) 
des  ânévrysmes  sous  forme  de  poche  (anévrystne  sacciforme).  Des 
transitions  et  des  combinaisons  de  ces  différentes  formes  se  rencon- 
trent d'une  façon  infinie. 

Si  l'on  s'en  rapporte  au  mode  de  formation  de  l'anévrysme,  \à, paroi 
de  celui-ci  n'est  jamais  constituée  par  la  paroi  vasculaire  normale. 
Aussi  bien  la  tunique  interne  présente  presque  toujours  à  un  haut 
degré  ces  mêmes  changements  qui  sont  caractéristiques  de  l'artério- 
sclérose. La  tunique  moyenne  est  aussi  le  plus  souvent  altérée  et  ses 
éléments  musculaires  transformés  en  graisse.  La  tunique  adventice 
est  d'ordinaire  épaissie  par  des  processus  d'inflammation  chronique. 
La  tunique  moyenne,  parfois  aussi  l'interne,  est  dans  beaucoup  de 
cas  tellement  atrophiée,  que  la  paroi  de  l'anévrysme,  au  moins  en 
partie,  n'est  formée  que  par  l'adventice. 
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Dans  la  cavité  anévrysmale  le  sang  n'est  plus  fluide  qu'en  partie. 
D'ordinaire  le  sac  est  plus  ou  moins  complètement  rempli  de  masses 
thrombosiques  récentes  et  anciennes.  Les  thromboses  les  plus  an- 
ciennes qui  adhèrent  à  la  paroi  de  l'anévrysme,  sont  solides,  colorées 
en  jaune,  en  connexion  intime  avec  la  paroi/  souvent  incrustées  de 
matières  calcaires.  Dans  d'autres  endroits,  les  thromboses  qui  s'y 
sont  formées,  sont  ramollies  et  tombées  en  détritus.  On  trouve  d'or- 
dinaire les  plus  forts  caillots  dans  les  anévrysmes  sacciformes  à  ori- 
fice étroit,  puisque  le  sang  stagne  presque  absolument  dans  le  sac 
de  cette  sorte  d'anévrysmes. 

Les  anévrysmes  de  l'aorte  siègent  de  préférence  à  l'aorte  ascen- 
dante ou  à  la  crosse  de  l'aorte.  Les  anévrysmes  de  l'aorte  thoracique 
descendante  et  de  l'aorte  abdominale  sont  beaucoup  plus  rares.  La 
description  qui  suit  s'adapte  principalement  aux  anévrysmes  de  l'ori- 
gine de  l'aorte.  Les  autres  anévrysmes  seront  décrits  succinctement 
dans  des  chapitres  séparés. 

Symptômes  cliniques.  —  Les  symptômes  de  l'anévrysme  se  par- 
tagent en  deux  groupes.  \^ premier  groupe  comprend  les  signes  qui 
sont  directement  produits  par  l'anévrysme  même,  surtout  les  symp- 
tômes physiques  qui  lui  sont  propres.  Les  sensations  subjectives 
qu'éprouvent  les  malades  et  qui  relèvent  directement  de  l'anévrysme 
sont  très  incertaines  de  leur  nature.  Parfois  elles  font  presque  entiè- 
rement défaut.  Dans  d'autres  cas  il  existe  à  l'endroit  de  l'anévrysme 
des  dbuleurs,  tantôt  minimes,  rien  qu'une  pression,  tantôt  très  inten- 
ses et  s'accentuant  par  moments  jusqu'à  former  des  paroxysmes 
séparés.  Il  arrive  que  les  malades  ressentent  aussi  les  battements  et 
les  soulèvements  de  l'anévrysme.  Le  second  groupe  de  symptômes 
concerne  les  phénomènes  consécutifs  que  l'anévrysme  provoque 
dans  l'appareil  circulatoire  et  en  comprimant  les  organes  avoisinants. 

i.  Symptômes  physiques.  Il  dépend  entièrement  de  la  situation  de 
l'anévrysme  de  produire  des  symptômes  physiques  ou  d'en  être 
exempt.  Les  anévrysmes  profondément  situés,  n'approchant  par 
aucun  côté  de  la  paroi  thoracique,  doivent  nécessairement  être  tota- 
lement inaccessibles  à  l'examen  direct. 

Les  anévrysmes  de  l'aorte  ascendante  et  de  la  crosse  de  l'aorte 
touchent  parfois  de  si  près  à  la  paroi  thoracique  antérieure  qu'ils 
donnent  lieu  à  la  production  d'une  pulsation  anormale.  Celle-ci  se  fait 
sentir  le  plus  souvent  à  l'extrémité  sternale  du  deuxième  espace  in- 
tercostal droit  ou  à  l'extrémité  supérieure  du  sternum.  Cette  pulsation 
de  l'anévrysme  de  la  crosse  de  l'aorte  se  fait  parfois  sentir  dans  la 
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fosse  sus-stemale.  Souvent  elle  suit  d'un  instant  seulement  la  systole 
cardiaque.  Dans  beaucoup  de  cas,  cette  pulsation  est  manifestement 
dédoublée  à  l'instar  du  dîcrotisme  normal  du  pouls.  Parfois  on  perçoit 
aussi,  avec  la  main  appliquée  à  plat,  un  \i^x  frémissement  sysXxXxQfJi^ 
Dans  les  rares  cas  d'anëvrysmes  de  Taorte  descendante  le  soulève- 
ment pulsatile  peut  se  dessiner  en  arrière,  dans  le  dos,  entre  la 
colonne  vertébrale  et  l'épaule  gauche.  Si  l'anévrysme  a  acquis  une 
certaine  dimension,  à  l'endroit  qui  subit  son  impulsion  il  se  fait  jour 
sous  forme  d'une  tumeur.  Cette  voussure  est  tantôt  peu  prononcée, 
d'autres  fois  elle  constitue  une  intumescence  large  et  saillante.  En  ce 
cas,  celle-ci  présente  en  outre  à  la  vue  une  impulsion  considérable, 
et  cela  non  seulement  de  bas  en  haut,  mais  aussi  dans  un  sens 
transversal  ;  ce  qui  a  de  la  valeur  au  point  de  vue  diagnostique.  D'un 
autre  côté,  c'est  surtout  dans  les  grands  anévrj'^smes  que  la  pulsation 
ne  se  fait  parfois  que  très  faiblement  et  très  vag^uement  percevoir  à 
cause  de  l'abondance  des  caillots. 

Les  grands  anévrysmes  ne  peuvent  faire  de  saillie  considérable 
qu'après  que  les  parties  qui  leur  sont  superposées,  non  seulement 
les  muscles  et  la  peau,  mais  aussi  les  cartilages  et  les  os  (côtes  et 
sternum)  ont  subi,  par  la  continuité  de  la  pression,  une  atrophie  et 
une  usure  progressives.  La  peau  qui  recouvre  les  grands  anéviysmes 
s'amincit  de  plus  en  plus,  jusqu'à  ce  que  finalement  elle  peut  même 
être  atteinte  de  nécrose. 

La  peratssion  donne  la  plupart  du  temps  un  résultat  positif»  en  ce 
sens  que  la  résonance  au  niveau  de  l'anévrysme  est  nécessairement 
plus  ou  moins  complètement  mate.  Cette  matité  se  constate  commu- 
nément dans  les  espaces  intercostaux  supérieurs  droits  ou  dans  les 
parties  limitrophes  du  sternum.  Parfois  on  la  découvre  plus  tôt  que  la 
pulsation  ne  se  fait  sentir,  bien  que  la  matité  en  ce  moment  n'ait  pas 
encore  de  signification  très  certaine.  Il  est  rare  qu'on  ait  vu  dans  les 
anévrysmes  de  l'aorte  ascendante  et  de  la  crosse  de  l'aorte,  la  matité 
et  la  pulsation  anormales  siéger  à  gauche  du  sternum. 

\J auscultation  donne  des  résultats  divers.  Dans  quelques  cas  (pro- 
bablement et  surtout  quand  les  coagulums  sont  abondants)  on  n'en- 
tend quasi  rien  au  niveau  de  l'anévrysme.  Dans  d'autres*cas,  on 
perçoit  un  ou  deux  tons  qui  sont  bien  le  plus  souvent  les  tons  pro- 
pagés du  c  eur.  Peut-être  aussi  un  ton  systolique  peut-il  être  engendré 
par  la  vibration  de  la  paroi  anévrysmale  elle-même.  Dans  d'autres 
cas  encore  on  entend  un  souffle  à  l'endroit  de  l'anévrysme.  Un 
souffle  systolique  sourd,  d'ordinaire  peu  prononcé,  naît  parfois  des 
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mouvements  ondulatoires  qui  se  passent  dans  le  sac  anévrysmal.  Si 
l'on  perçoit  en  même  temps  un  souffle  diastolique,  celui-ci  se 
rapporte  presque  constamment  à  une  insuffisance  simultanée  des 
valvules  semi-lunaires  de  Taorte. 

2.  Symptômes  consécutifs.  —  Il  est  probable  que  Tanévrysme  aor- 
tique  n'occasionne  jamais  par  lui-même  d'accroissement  de  résistance 
au  courant  sanguin  assez  considérable  pour  donner  lieu  à  une  kyper^ 
trophie  du  ventricule  gauche.  Dans  les  cas  assez  nombreux  où  celle-ci 
se  produit,  il  faut  presque  toujours  l'attribuer  à  la  coexistence  (Tune 
insuffisance  des  valvules aortiques^  parfois  aussi  à  un  athérome  artériel 
très  étendu.  Pendant  la  vie  le  refoulement  du  cœur  à  gauche  par 
l'anévrysme  peut  simuler  une  hypertrophie  cardiaque. 

Les  manifestations  aux  artères  périphériques  sont  importantes  dans 
beaucoup  de  cas.  Une  marquante  inégalité  du  pouls  à  des  artères 
symétriques  est  un  signe  diagnostique  dont  on  peut  fréquemment 
tirer  le  meilleur  parti.  En  eflfet,  l'anévrysme  peut  ou  bien  comprimer 
le  tronc  d'une  artère  qui  émerge  de  son  voisinage,  ou  bien  la  lumière 
du  vaisseau  qui  fait  suite  à  l'anévrjrsme  étant  elle-même  englobée 
dans  la  tumeur,  l'ouverture  de  sortie  est  par  là  même  tiraillée,  rétrécie» 
ou  en  partie  oblitérée  par  des  caillots.  C'est  ainsi  qu'on  s'explique 
facilement  que  dans  les  anévrysmes  de  Taorte  ascendante,  par  suite 
de  l'englobement  du  tronc  brachio-céphalique,  le  pouls  radial,  parfois 
aussi  le  pouls  carotidien  est  manifestement  plus  faible  à  droite  qu'à 
gauche,  tandis  que  dans  les  anévrysmes  de  la  crosse  de  l'aorte  ou  de 
l'origine  de  l'aorte  descendante,  le  contraire  peut  avoir  lieu.  Dans 
certaines  conditions  des  diflTérences  considérables  peuvent  se  mani- 
fester aussi  dans  l'intensité  du  pouls  aux  artères  des  extrémités 
supérieures  et  inférieures. 

Un  autre  symptôme  qui  se  présente  souvent  c'est  un  notable  retard 
du  pouls  dans  les  artères  qui  naissent  au-dessous  de  l'anévrysme. 
C'est  ainsi  qu'on  observe  dans  les  anévrysmes  de  la  crosse  de  l'aorte 
un  retard  du  pouls  radial  gauche  comparé  au  droit,  et  au  contraire 
dans  les  anévrysmes  de  l'aorte  descendante  un  retard  du  pouls  des 
extrémités  inférieures,  comparaison  faite  avec  le  pouls  radial. 

On  observe  des  symptômes  très  marqués  auxveines^  quand  les  gros 
troncs  veineux  du  thorax,  la  veine  cave  supérieure  ou  une  veine 
brachio-céphalique  sont  comprimées  par  l'anévrysme.  D'après  le 
siège  de  la  compression,  les  veines  se  gonflent  au  cou,  aux  extrémités 
supérieures  ou  aux  téguments  du  thorax.  Des  œdèmes  localisés 
peuvent  également  être  produits  de  cette  manière. 
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Les  organes  respiratoires  sont  exposés  de  diverses  manières  à  la 
compression  des  anévrysmes  aortiques.  Cette  compression  des  pou- 
mons par  de  grands  anévrysmes  contribue  évidemment  dans  beau- 
coup de  cas  à  l'augmentation  de  la  dyspnée.  Celle-ci  peut  devenir 
encore  plus  pénible,  quand  c'est  la  trachée  qui  subit  la  compression. 
Des  deux  bronches  principales  c'est  surtout  la  gauche  située  sous  la 
crosse  de  l'aorte  qui  est  la  plus  exposée  à  être  comprimée,  d'où  résul- 
tent les  symptômes  du  rétrécissement  bronchique  unilatéral  (voyez 
plus  haut).  La  compression  assez  fréquente  du  nerf  récurrent  d'un 
seul  côté  (surtout  du  gauche)  qui  provoque  la  paralysie  d'une  des 
cordes  vocales,  a  aussi  de  l'importance  au  point  de  vue  diagnostique. 
C'est  à  la  compression  des  rameaux  du  nerf  vague  qu'on  rapporte  les 
forts  accès  de  dyspnée  qui  se  présentent  parfois,  et  dont  on  ne  trouve 
pas  de  raison  anatomique  suffisante. 

La  compression  des  nerfs  intercostaux  ou  des  branches  du  pUxus 
brachial  par  l'anévrysme  donne  parfois  lieu  à  la  prédominance  de 
certains  symptômes  morbides.  Ainsi  par  suite  de  cette  pression  on 
observe  des  névralgies  excessivement  intenses  et  pénibles  dans  les 
départements  nerveux  correspondants,  parfois  aussi  dans  le  bras,  des 
parésies  de  la  motilité. 

Enfin  dans  beaucoup  de  cas  se  produit  de  la  dysphagie  par  la  com- 
pression de  r œsophage.  Cette  dysphagie,  quand  elle  est  mal  interprêtée, 
peut  parfois  conduire  à  l'usage  intempestif  de  la  sonde  œsophagi^ne. 
On  a  observé  à  diverses  reprises  des  cas  de  perforation  d'un  ané- 
vrysme  par  le  cathétérisme  de  l'œsophage.  Il  faut  par  conséquent  dans 
la  pratique  toujours  songer  à  cette  éventualité. 

Marche  et  terminaison  de  la  maladie.  —  Les  anévrysmes 
peuvent  pendant  longtemps  rester  à  l'état  latent,  sans  occasionner 
le  moindre  désagrément  au  malade.  Dans  des  cas  pareils  une  perfo- 
ration venant  à  se  produire  subitement  donne  lieu  à  une  mort  sou- 
daine et  imprévue. 

Dans  les  cas  même  qui,  pendant  longtemps,  souvent  pendant  des 
années,  ont  présenté  à  un  degré  plus  ou  moins  considérable  les 
symptômes  mentionnés  plus  haut,  la  mort  subite  se  montre  assez 
fréquemment  encore  par  rupture  du  sac  anévrysmal  et  perforation 
dans  un  organe  avoisinant.  La  perforation  dans  le  péricarde  provoque 
une  mort  presque  instantanée  par  arrêt  du  cœur.  La  perforation  dans 
l'œsophage  donne  lieu  à  une  hémorrhagie  mortelle.  Par  l'irruption  de 
l'anévrysme  dans  les  voies  aériennes  (trachée,  bronches)  ou  dans  une 
cavité  pleurale,les  deux  causes  se  réunissent.l'hémorrhagie  et  Tasphy- 
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xî€,  pour  donner  la  mort.  Dans  les  anéviysmes  qui  peu  à  peu  usent 
la  paroi  thoracique  antérieure,  il  se  produit  exceptionnellement  une 
perforation  à  l'extérieur.  Cependant  Thémorrhagie  dans  ces  cas  est 
rarement  subite  et  mortelle  sur  le  coup  ;  le  plus  souvent  il  se  produit 
une  anémie  lentement  progressive,  par  suite  de  petites  hémorrhagîes 
à  répétition  qui  durent  parfois  des  semaines.  La  mort  arrive  alors  par 
un  affaiblissement  de  plus  en  plus  profond  ou  bien  par  une  forte 
hémorrhagie  finale.  Une  terminaison  plus  rare,  c'est  la  perforation 
de  Tanévrysme  dans  le  cœur  droit,  dans  l'artère  pulmonaire,  dans  une 
veine  cave.  La  mort  n'est  pas  instantanée  en  ces  cas,  mais  de  graves 
désordres  du  côté  de  la  circulation  générale,  l'hydropisie,  etc.  ne 
tardent  pas  à  se  produire.  Dans  un  grand  nombre  de  ces  rares  cas, 
on  voit  apparaître  encore  à  l'endroit  de  la  perforation  des  symptômes 
physiques  particuliers, le  pouls  veineux  et  de  forts  souffles  systolîques. 

Si  la  perforation  ne  vient  pas  mettre  un  terme  subit  à  l'existence 
des  malades  atteints  d'anévrysme  aortique,la  maladie  présente  d'ordi- 
naire l'aspect  général  des  affections  cardiaques  chroniques.  D'ailleurs 
l'anévrysme  est  assez  souvent,  comme  nous  l'avons  dit,  associé  à  une 
insuffisance  aortique.  Le  ventricule  gauche  se  paralyse  peu  à  peu  et 
on  voit  se  produire  les  troubles  connus  de  la  compensation,  la  dys- 
pnée progressive,  l'œdème,  etc.  Enfin,  dans  d'autres  cas  à  la  suite  de 
douleurs  énervantes,  d'insomnies  et  de  souffrances  diverses,  les 
malades  s'affaiblissent  et  s'abîment  de  plus  en  plus  jusqu'à  ce  qu'ils 
meurent  à  la  fin  avec  tous  les  symptômes  d'un  affaiblissement  général. 

Les  anévrysmes  aortiques  sont  incurables. 

Diagnostic. — Le  diagnostic  de  l'anévrysme  aortique  est  très  facile 
et  peut  être  porté  avec  certitude  en  beaucoup  de  cas  ;  dans  d'autres, 
au  contraire,  il  est  très  difficile  et  même  impossible.  Si  les  symptômes 
physiques  directs  sont  manifestes,  et  surtout  quand  on  peut  sentir  le 
battement  anormal,  l'erreur  sera  aisée  à  éviter.  Mais  le  diagnostic 
présente  de  grandes  difficultés,  dans  les  cas  où  l'anévrysme  n'est  pas 
ou  n'est  qu'à  peine  accessible  à  l'examen  direct,  où  il  ne  donne  lieu 
qu'à  des  symptômes  vagues,  .des  douleurs  thoraciques,  des  oppres- 
sions qui  se  présentent  de  temps  à  autre,  des  signes  de  compression 
des  organes  avoisinants,  etc.  Des  névralgies  intercostales  opiniâtres 
qu'aucun  moyen  ne  parvient  à  calmer,  peuvent  pendant  un  laps  de 
temps  considérable,  être  le  symptôme  unique  et  parfois  très  fausse- 
ment interprêté  d'un  anévrysme  latent.  Parfois  le  diagnostic  est 
méconnu  parce  qu'alors  on  ne  songe  nullement  à  la  possibi- 
lité d'un  anévrysme,  et  qu'on  néglige  par  conséquent  l'examen 
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rigoureux  du  cœur,  des  artères,  de  même  que  la  recherche  d'autres 
symptômes  de  compression  (paralysie  des  cordes  vocales,  etc.). 
Cependant,  il  peut  arriver  que  même  après  l'investigation  la  plus 
sévère,  le  diagnostic  ne  dépasse  pas  une  simple  présomption. 

La  distinction  à  faire  entre  les  ànévrysmes  et  les  autres  tumeurs 
intra  et  péri-thoraciques, prête  souvent  à  des  difficultés  diagnostiques. 
Les  carcinomes  et  les  abcès  des  médiastins,  les  empyèmes  circons- 
crits, les  tumeurs  qui  prennent  leur  origine  au  sternum,  les  néoplas- 
mes du  poumon  et  des  ganglions  bronchiques  peuvent  tous  donner 
lieu  à  des  erreurs.  Il  n'y  a  pas  moyen  de  donner  à  ce  sujet  des  règles 
diagnostiques  générales,puisque  les  circonstances  varient  dans  près* 
que  tous  les  cas.  Si  l'on  sent  une  tumeur,  son  battement  est  le  premier 
symptôme  qui  parle  en  faveur  d'un  anévrysme.  Cependant  il  im- 
porte de  noter  qu'il  ne  suffit  pas  que  ce  battement  soit  communiqué, 
mais  qu'il  doit  en  réalité  consister  en  une  expansion  qui  s'opère  de 
tous  les  côtés  dans  la  tumeur  même.  En  outre,  il  faut  considérer 
avant  tout  les  symptômes  d'auscultation,  l'état  du  cœur  et  des  artères 
et  enfin  les  phénomènes  éventuels  de  compression.  Cependant  malgré 
cela  on  ne  parvient  pas  toujours  à  poser  un  diagnostic  correct 

Traitement.  —  De  nombreuses  tentatives  ont  été  faites  pour 
provoquer  l'oblitération  et  par  suite  la  guérison  des  ànévrysmes. 
Tandis  que  les  méthodes  de  traitement  adressées  dans  ce  but  aux 
ànévrysmes  des  artères  périphériques  ont  donné  des  résultats  mar- 
quants, leurs  eflets  dans  les  ànévrysmes  de  l'aorte  sont  réellement 
encore  très  problématiques.  On  est  pourtant  autorisé)  dans  des  cas 
donnés,  à  faire  un  essai  avec  une  des  méthodes  qu'on  a  préconisées. 

La  compression  permanente  au  moyen  d'une  pelote  ne  peut  natu- 
rellement être  employée  qu'à  condition  que  l'anévrysme  fasse  saillie 
en  un  point  de  la  paroi  thoracique.  Mais  d'ordinaire,  la  compression 
provoque  de  grandes  douleurs  et  est  pour  ce  motif  mal  supportée. 

La  ligature  de  la  carotide,  de  la  sous-clavière,ou  des  deux  vaisseaux 
à  la  fois  a  été  pratiquée  plusieurs  fois  dans  les  ànévrysmes  de  la 
crosse  de  l'aorte,  parfois  avec  un  succès  apparent,  plus  souvent  sans 
aucun  avantage. 

L'  €  aaipuncture  »  de  Panévrysme  (Velpeau)  consiste  dans  l'intro- 
duction d'une  aiguille  ou  d'un  fil  de  fer  dans  le  sac  anévrysmal.  Les 
résultats  obtenus  par  cette  méthode  tendant  à  coaguler  le  contenu 
des  ànévrysmes  de  l'aorte  ne  sont  pas  très  encourageants. 

On  attribue  de  meilleurs  résultats  à  la  gcUvano-puncture.  Deux 
aiguilles  plongées  dans  l'anévrysme  sont  mises  en  communication 
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avec  les  pôles  d'une  batterie  galvanique,  qui  font  ps^ser  un  faible 
courant  à  travers  la  tumeur.  Dans  ce  cas,  à  côté  de  l'action  mécanique 
des  aigruilles,  il  faut  encore  considérer  les  effets  chimico-électroiy- 
tiques  du  courant. 

Les  instillations  de  substances  chimiques  coagulantes  dans  le  sac 
sont  dangereuses,  parce  que  les  caillots  qui  en  résultent  peuvent 
donner  lieu  à  des  embolies.  C'est  pourquoi  on  a  abandonné  les  ten- 
tatives qu'on  a  faites  avec  la  liqueur  de  sesquichlorure  de  fer  et 
d'autres  substances.  On  recommande  de  préférence  d'essayer  les 
injections  (Tergotine  dans  le  voisinage  du  sac  (tous  les  jours  ou  tous 
les  deux  jours  o,i  à  0,3  grammes  environ  d'extrait  aqueux  de  seigle 
ergoté  dissous  dans  de  l'eau'  ou  de  la  glycérine).  Cette  méthode  a  été 
pratiquée  avec  succès,  tout  d'abord  par  Langenbeck  dans  les  ané- 
viysmes  périphériques.  Son  action  repose  sur  la  contraction  que 
l'ergotine  serait  à  même  de  provoquer  dans  les  muscles  lisses  de  la 
paroi  de  l'anévrysme. 

On  a  peu  à  attendre  de  l'emploi  des  moyens  internes  sur  les  ané- 
vrysmes,bien  qu'on  ait  signalé  à  diverses  reprises  des  résultats  avan- 
tageux. On  se  loue  le  plus  de  V acétate  de  plomb  (0,3-0,6  par  jour)  et 
de  Viodure  de  potassium  (journellement  2  à  4  grammes). 

Le  traitement  symptomatique  des  anévrysmes  tendant  à  calmer 
les  douleurs,  et  les  mesures  hygiéniques  à  prescrire,  se  basent  sur  les 
règles  généralement  applicables. Quand  l'anévrysme  perce  au  dehors, 
on  cherche  à  retarder  la  catastrophe  par  le  repos  absolu,  les  applica- 
tions de  glace,  l'ouate  imbibée  de  perchlorure  de  fer,  etc.  Le 
traitement  est  impuissant  contre  les  perforations  internes. 

CHAPITRE  TROISIÈME. 

Anévrysmes  des  autres  vaisseaux. 

Anévrysme de r aorte  abdominale.  —  Son  siège  de  prédilection  est 
l'endroit  du  trépied  de  Haller.  Dans  beaucoup  de  cas,  on  peut  le 
sentir  à  travers  la  paroi  abdominale  sous  forme  d'une  tumeur  pulsa- 
tile,  au  niveau  de  laquelle  on  perçoit  un  ton  systolique  ou  un  bruit  de 
frémissement.  Les  symptômes  de  compression  qui  peuvent  se  mani- 
festersont  très  divers.  L'estomac,  l'intestin,  le  foie  (ictère)  peuvent  en 
souffrir.  Plusieurs  fois  on  a  observé  la  pression  de  l'anévrysme 
sur  des  branches  nerveuses  ou  même  sur  la  moelle  épinière  après 
l'usure  progressive  des  vertèbres;  d'oii  résultent  des  névralgies  graves, 
des  paralysies,  etc.  La  mort  arrive  le  plus  souvent  par  rupture  du  sac 
anéviysmal  et  hémorrhagie  interne. 
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Lanévrysme  du  tronc  brachio-céphalique  est  rare.  Les  symptômes 
sont  très  analogues  à  ceux  d'un  anévrysme  de  la  crosse  de  l'aorte.  Si 
l'on  constate  la  présence  d'une  tumeur  pulsatile,  elle  siège  d'ordinaire 
un  peu  plus  haut  que  les  anévrysmes  de  l'aorte,  dans  le  premier  espace 
intercostal  droit;  ou  bien  la  tumeur  s'étend  jusqu'à  la  fosse  sus-cla* 
viculaire.  On  a  observé  aussi,  mais  rarement,  des  anévrysmes  de 
V artère  souS'Clavière  et  de  la  carotide.  Nous-même,  nous  avons  observé 
comme  cause  d'une  névralgie  du  trijumeau  excessivement  pénible 
et  rebelle  pendant  de  longues  années,  un  anévrysme  de  la  carotide 
interne  de  la  grosseur  d'une  cerise  qui  comprimait  le  ganglion  de 
Gasser. 

Lanévrysme  de  Fartère  pulmonaire  peut  se  présenter  dans  le 
deuxième  espace  intercostal  gauche  à  l'état  de  tumeur  pulsatile.  II 
est  impossible  d'ordinaire  de  le  distinguer  d'un  anévrysme  de  l'aorte. 

Nous  avons  signalé  à  propos  de  la  tuberculose  pulmonaire  la  signi- 
fication importante  qui  s'attache  aux  petits  anévrysmes  des  ramifica- 
tions éU  Fat  tère pulmonaire^  situées  dans  l'intérieur  des  cavernes  et  qui 
sont  une  cause  fréquente  d'hémorrhagies  pulmonaires. 

Les  anéOrysmes  des  artères  cérébrales  (qui  se  rencontrent  le  plus 
fréquemment  à  l'artère  basilaire  et  aux  artères  de  la  fosse  sylvienne) 
peuvent  provoquer  de  graves  symptômes  cérébraux  et  bulbaires. 
Comme  nous  l'avons  mentionné  déjà,  les  anévrysmes  miliaires  des 
artères  cérébrales  jouent  un  rôle  important  dans  l'étioli^e  des 
hémorrhagics  cérébrales  (voyez  plus  loin).  ' 

La  symptomatolog^e  et  le  traitement  des  anévrysmes  des  artères 
périphériques  sont  du  domaine  de  la  chirurgie. 

.  • 

CHAPITRE  QUATRIÈME. 

Rupture  de  Taorte. 

Ce  n'est  que  dans  des  circonstances  exceptionnelles  et  après  l'ac- 
tion de  causes  traumatiques  puissantes,  qu'on  a  observé  une  déchi- 
rure avec  hémorrhagie  mortelle  de  la  paroi  aortique  saine  aupara- 
vant. Dans  la  plupart  des  très  rares  cas  de  rupture  de  l'aorte,  il  s'agis- 
sait d'une  aorte  déjà  atteinte  d'athérome.  Parfois  on  a  noté  une  cause 
occasionnelle  particulière,  dans  d'autres  circonstances  elle  fait 
défaut.  La  formation  d'un  anévrysme  appelé  disséquant^  qu'on  a  déjà 
observé  à  diverses  reprises  le  long  de  l'aorte,  présente  un  intérêt 
anatomique.  En  ce  cas,  il  n'y  a  que  la  tunique  interne  et  médiane 
qui  se  déchirent.  Le  sang  se  précipite  entre  la  tunique  médiane  et 
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l'adventice  ou  entre  les  couches  de  la  médiane.  La  plupart  des  ané- 
vrysmes  disséquants  de  Taorte  provoquent  la  mort  subite  tout  comme 
la  rupture  de  Taorte.  Mais  parfois  le  sac  anévrysmal  qui  s'est  formé 
peut  subsister  pendant  longtemps  et  donner  lieu  à  un  tableau 
symptomatique  semblable  à  celui  de  Tanévrysme  commun  de  1  aorte. 

CHAPITRE  CINQUIÈME. 

Rétrécissement  de  Taorte. 

Le  rétrécissement  congénital  de  V aorte  et  de  ses  branches  est  un 
état  sur  lequel  Rokitansky  d'abord  et  plus  tard  Virchow  en  particu- 
lier ont  attiré  l'attention.  Cette  anomalie  se  rencontre  surtout  chez 
les  individus  (particulièrement  les  femmes)  qui  pendant  la  vie,  ont 
présenté  les  symptômes  d'une  chlorose  de  longue  durée.  Parfois  ces 
personnes  éprouvent  un  arrêt  dans  l'ensemble  de  leur  développe- 
ment, conservent  un  habitus  puéril  et  présentent  des  organes  géni- 
taux incomplètement  formés.  Elles  souffrent  souvent  de  palpitations, 
de  syncopes,  de  tendances  à  des  hémorrhagîes,  etc.  Le  cœur  dans 
beaucoup  de  cas  est  également  de  dimension  inférieure; d'autres  fois 
dilaté  et  hypertrophié.  On  a  aussi  plusieurs  fois*  constaté  des  lésions 
valvulaires  comme  complications  de  l'étroitesse  générale  du  système 
artériel.  Pendant  la  vie,  l'anomalie  du  système  vasculaire  en  question 
peut  parfois  être  présumée,  mais  ne  saurait  jamais  être  reconnue  avec 
certitude. 

Le  rétrécissement  de  F  aorte  à  F  endroit  de  F  insertion  du  canal  de 
Botalest  une  affection  qu'on  observe  très  rarement,  dont  l'origine  pro- 
bable remonte  toujours  aux  premiers  temps  qui  suivent  la  naissance 
et  coïncide  avec  l'oblitération  du  canal  artériel  fœtal  de  Botal. 
Parfois  elle  est  associée  à  d'autres  anomalies  congénitales  du  cœur. 
Si  le  rétrécissement  aortique  n'est  pas  très  prononcé,  il  peut  être 
totalement  compensé  par  une  hypertrophie  secondaire  du  ventricule 
gauche  et  par  le  développement  des  voies  collatérales.  Celles-ci 
s'établissent  par  l'élargissement  considérable  des  anastomoses  qui 
existent  entre  les  artères  du  premier  espace  intercostal,  la  scapulaire 
dorsale,  la  sous-scapulaire,  la  transverse  du  cou  d'une  part  et  d'autre 
part  les  artères  intercostales  inférieures  (qui  émergent  de  l'aorte 
descendante  au-dessous  du  rétrécissement).  Entre  la  mammaire  et 
l'épigastrique  supérieure  d'une  part  et  les  artères  lombaires  et  cm- 
rales  de  l'autre,  il  peut  également  se  former  des  anastomoses.  Pen- 
dant la  vie,  ces  artères  élargies  apparaissent  en  partie  sous  forme  de 
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cordons  sinueux  anormaux  qu'agitent  des  pulsations  sensibles  au 
toucher,  ce  sont  notamment  les  artères  scapulaires  dorsales,  les  sous- 
scapulaires,  les  mammaires,  les  épigastriques.  Parfois  on  a  aussi  en- 
tendu sur  le  trajet  de  quelques-uns  de  ces  vaisseaux  des  souffles 
systoliques.  Le  pouls  aux  artères  des  extrémités  inférieures  (crurales, 
poplitées)  est  très  fail>le,  à  peine  perceptible. 

Dans  nombre  de  cas,  la  circulation  collatérale  est  si  complète  que 
les  individus  constitués  de  la  sorte  éprouvent  à  peine  des  désordres 
subjectifs  et  peuvent  atteindre  un  âge  avancé.  Dans  d'autres  cas 
cependant  se  montrent  tôt  ou  tard  des  troubles  de  la  circulation  et 
les  malades  finissent  par  succomber  à  Thydropisie.  On  a  observé  aussi 
la  mort  subite  par  rupture  du  cœur  ou  de  l'aorte. 
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PREMIÈRE  PARTIE. 

MALADIES  DE  LA  CAVITÉ  BUCCALE,  DE 
LA    LANGUE    ET    DES    GLANDES    SALI- 

VAIRES, 


CHAPITRE  PREMIER. 

Stomatite. 

(Inflammation  de  la  muqueuse  buccale.) 

Étiologie.  —  Les  inflammations  de  la  muqueuse  buccale  résultent 
souvent  de  l'action  directe  d'irritants  mécaniques  ou  chimiques. 
Parmi  les  causes  mécaniques  les  dents  à  bords  aig^us,  les  racines 
branlantes  et  cariées  jouent  le  principal  rôle.  La  stomatite  d'ordre 
chimique  se  développe  parfois  par  l'usage  d'aliments  épicés,  en 
fumant  et  en  chiquant  à  l'excès.  On  observe  des  inflammations  in- 
tenses de  la  muqueuse  buccale  dans  les  empoisonnements  par  les 
acides,  les  alcalis  ou  des  substances  analogues  qui  irritent  directe- 
ment la  muqueuse  buccale.  Une  stomatite  à  laquelle  s'attache  de 
l'importance  pratique,  c'est  celle  qui  appartient  à  l'intoxication 
hydrargyrique,  la  stomatite  mercurielle,  qui  se  rencontre  quelquefois 
aussi  à  la  suite  de  l'emploi  thérapeutique  du  mercure.  Nous  parle- 
rons en  particulier  de  la  stomatite  qui  accompagne  l'évolution 
dentaire  chez  les  enfants. 

Dans  beaucoup  de  cas,  la  stomatite  naît  par  propagation  immé- 
diate d'un  processus  inflammatoire  du  voisinage.  C'est  ainsi  que  les 
maladies  de  la  muqueuse  du  nez,  et  principalement  du  pharynx  se 
compliquent  fréquemment  d'un  catarrhe  de  la  cavité  buccale. 

Enfin  les  causes  infectieuses  jouent  un  grand  rôle  dans  l'étiologie 
de  la  stomatite.  Elle  peut  faire  partie  intégrante  d'une  maladie 
infectieuse  générale.  C'est  à  cette  classe  qu'appartiennent  principa- 
lement les  affections  de  la  muqueuse  buccale  qui  accompagnent  la 
rougeole,  la  variole  et  la  syphilis.  Cependant  on  observe  beaucoup  plus 
fréquemment  encore  cette  forme  spéciale  de  stomatite  dans  quelque 
maladie  que  ce  soit,  grave  et  de  longue  durée,  quand  on  néglige  de 
donner  à  la  bouche  les  soins  de  propreté  et  l'entretien  nécessaires. 
En  ce  cas,  des  processus  de  putréfaction  ne  tardent  pas  à  s'emparer 
des  résidus  alimentaires  et   du  mucus.   Des  champignons  et  des 
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bactéries  innombrables  viennent  grouiller  dans  la  cavité  buccale  et 
exercent  sur  la  muqueuse  une  action  phlogogène. 

Nous  parlerons  de  la  stomatite  scorbutique  en  traitant  des  autres 
manifestations  du  scorbut. 

Symptômes  et  marche  —  Les  symptômes  propres  à  toute  in- 
flammation des  muqueuses,  la  rougeur,  le  gonflement  et  l'hypersé- 
crétion se  rencontrent  aussi  dans  la  stomatite.  La  rougeur  est  la  plus 
apparente  d'ordinaire  sur  la  muqueuse  de  la  joue  et  de  la  gencive 
(gingivite).  Le  gonflement  se  reconnaît  le  mieux  aux  impressions 
dentaires  qui  se  dessinent  sur  les  bords  de  la  langue  et  sur  la  mu- 
queuse génienne.  La  langue  et  la  gencive  sont  recouvertes  d'un  mucus 
épais.  Le  plus  souvent  il  y  a  en  même  temps  une  assez  forte  saliva- 
tion (fluxsalivaire);si  l'inflammation  est  plus  intense,  la  muqueuse 
apparaît  couverte  d'un  enduit  purulent  dans  une  étendue  plus  ou 
moins  grande.  La  langue  est  presque  toujours  fortement  chargée. 
Si  Ton  gratte  un  peu  de  cet  enduit,  et  qu'on  le  mette  sous  le  micros- 
cope, on  y  découvre  en  grand  nombre  des  cellules  épithéliales  pavi- 
menteuses  en  partie  graisseuses,  des  corpuscules  de  pus,  des  mi- 
crococcus,  des  bactéries  en  bâtonnets  (appelés  leptothrix  buccalis) 
et  des  restes  d'aliments.  En  des  endroits  de  la  muqueuse  buccale 
autres  que  la  langue,  il  peut  encore  se  former  des  taches  blanchâtres 
par  l'accumulation  de  l'épithéiium.  Par-ci  par-là  il  se  forme  de 
petites  vésicules  qui,  en  crevant,  donnent  lieu  à  des  ulcérations 
superficielles. 

Les  malaises  locaux  subjectifs  sont  très  pénibles  dans  la  stomatite 
intense.  Les  malades  ressentent  dans  la  bouche  une  douleur  brûlante, 
qui  empêche  la  préhension  des  aliments.  De  plus,  par  suitede  ladécom- 
position  qui  a  lieu,  ils  ont  presque  constamment  un  goût  amer  ou 
sale  et  leur  bouche  répand  à  i'entour  une  odeur  fétide  et  dégoûtante. 

La  durée  de  l'affection  dépend  de  la  nature  des  causes  productri- 
ces et  du  caractère  de  la  maladie  première.  On  distingue  d'ordinaire 
une  stomatite  aiguë  qui  guérit  dans  l'espace  de  8  à  14  jours  et 
une  stomatite  ckroniqueXleXXt  dernière  (chez  les  buveurs  et  les  fumeurs 
obstinés)  peut  durer  des  années  et  donner  lieu  aux  symptômes 
susénoncés,  mais  à  un  degré  moindre 

Traitement  —  Quand  la  stomatite  est  intense,  les  malades  ne 
sauraient  prendre  autre  chose  que  des  aliments  liquides.  Les  boissons 
froides  leur  agréent  plus  que  les  breuvages  chauds.  Parfois  les 
malades  se  procurent  du  soulagement  en  prenant  de  temps  en  temps 
en  bouche  une  gorgée  d'eau  glacée  ou  un  fragment  de  glace.  Cepen- 
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dant  il  arrive  aussi  qu'ils  préfèrent  de  Teau  tiède.  L'indication  prin- 
cipale consistant  à  rincer  aussi  bien  que  possible  et  à  désinfecter 
la  cavité  buccale,  est  remplie  à  Taide  de  Tusage  répété  d'un  collutoire  à 
l'acide  phénique  (i  à  2  ®/o  de  solution),  de  chlorate  de  potasse  (2  %), 
d'hypermanganate  de  potasse  (i  à  2  cuillerées  à  thé  d'une  solution 
à  i^/o  sur  un  verre  d'eau).  Chez  les  enfants  qui  ne  peuvent  se  rincer 
la  bouche,  on  lave  prudemment  la  cavité  buccale  ou  biep  on  l'injecte 
au  moyen  d'une  seringue.  Si  la  gencive  est  boursoufflée,  on  la  badi- 
geonne avec  un  mélange  à  parties  égales  de  teinture  de  myrrhe  et 
de  ratanhia.  Si,  à  certains  endroits  de  la  muqueuse,  se  sont  formées 
des  ulcérations  superficielles,  il  faut  parfois  recourir  à  un  léger 
attouchement  avec  la  pierre  infernale  pour  amener  la  guérison. 

JjSL  stomatite  chronique  est  une  maladie  souvent  très  rebelle  qui 
résiste  longtemps  à  toute  médication.  Il  faut  avant  toute  chose  écar- 
ter toutes  les  influences  nuisibles  (fumer,  chicots  dentaires).  On  a 
recommandé  encore  des  badigeonnages  de  la  bouche  avec  une  solu- 
tion de  sublimé  (0,01  :  50,0  d'eau)  ou  avec  le  nitrate  d'argent 
(1,0  sur  30,0  jusqu'à  50,0  d'eau).  Un  remède  domestique  bien  connu 
contre  le  catarrhe  chronique  de  la  bouche,  consiste  à  mâcher  de  la 
rhubarbe  en  petits  grumeaux.  • 

CHAPITRE  DEUXIÈME. 

Stomacace. 

(stomatite  ulcéreuse.) 

Étiologie.  —  Par  stomacace  on  entend  une  affection  qui  entame 
profondément  la  muqueuse  buccale  avec  nécrosé  de  sa  surface  et 
ulcération  consécutive.  Cette  maladie  ne  constitue  pas  une  affection 
à  unité  parfaite,  car,  au  point  de  vue  étiologique,  elle  peut  être  le 
produit  de  causes  différentes.  Cependant,  il  n'y  a  pas  à  douter  que 
des  agents  infectieux  y  jouent  le  rôle  capital,  au  moins  dans  beaucoup 
de  cas.  A  plusieurs  reprises,  on  a  observé  la  stomacace  sous  forme  épi- 
démique^  comme  par  exemple,  chez  les  troupes  en  marche,  ou  dans 
1/es  casernes  et  les  prisons,  etc.  En  outre  elle  se  déclare  chez  les 
enfants  qui  font  leurs  dents  et  surtout  dans  la  seconde  enfance  à 
l'époque  de  la  seconde  dentition.  Dans  ces  cas  encore  des  circons- 
tances endémiques  et  contagieuses  sont  parfois  manifestement  en 
jeu.  Enfin,  toute  stomatite  nurcurielle  un  peu  grave  revêt  la  forme 
de  la  stomacace. 

Symptômes.  —  La  maladie  commence  d'ordinaire  à  la  gencive  de 
la  mâchoire  inférieure  et  de  là  se  propage  petit  à  petit  aux  parties 
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limitrophes  des  lèvres  et  des  joues.  La  langue  et  le  palais  demeurent 
le  plus  souvent  exempts  d'altérations,  mais  sont  fréquemment  oc- 
cupés par  une  inflammation  catarrhale  simple. 

A  l'inspection  de  la  bouche,  la  muqueuse  des  endroits  indiqués 
se  montre  recouverte  d'un  enduit  sale  et  purulent.  La  gencive  est 
boursoufflée,  fongueuse,  violacée,  et  saigne  avec  la  plus  grande  faci- 
lité. Dans  les  cas  les  plus  graves,  les  incisives  se  déchaussent  et 
peuvent  même  tomber.  En  même  temps,  il  s'établit  une  forte  saliva- 
tion. Les  ganglions  lymphatiques  situés  à  l'angle  de  la  mâchoire  et 
sous  le  menton  se  tuméfient  le  plus  souvent.  La  bouche  exhale  une 
odeur  extrêmement  fétide  qui  empeste  tout  le  voisinage. 

Les  souffrances  subjectives  locales  sont  les  mêmes  que  dans  la 
stomatite  simple,  seulement  avec  un  degré  d'intensité  de  plus.  Li 
préhension  des  aliments  est  particulièrement  douloureuse.  Dans 
beaucoup  de  cas  l'état  général  souffre  aussi  grandement.  Les  ma- 
lades accusent  un  affaiblissement  et  un  abattement  profonds.  Parfois 
se  déclarent  des  exacerbations  fébriles  mcxlérées  surtout  chez  les 
enfants.  Dans  des  cas  déterminés,  on  a  également  vu  apparaître 
comme  conséquence  de  la  stomacace,  les  symptômes  graves  de  la 
septicémie  générale. 

La  marche  de  la  maladie  est  favorable  dans  la  majorité  des  cas. 
Surtout  quand  le  malade  est  l'objet  de  soins  et  d'un  traitement  ap- 
propriés, on  voit  les  ulcères  se  déterger  peu  à  peu  et  la  guérison 
devenir  complète  au  bout  de  8  à  14  jours  environ.  Ce  n'est  qu'excep- 
tionnellement que  la  maladie  prend  une  marche  plus  chronique.  La 
guérison  est  retardée  principalement,  quand  par  la  propagation  du 
processus  au  périoste  de  la  mâchoire  inférieure,  de  petits  fragments 
de  celle-ci  se  nécrosent  et  doivent  être  éliminés,  avant  que  la  répa- 
ration puisse  s'opérer  entièrement 

Traitement.  —  Le  traitement  de  la  stomacace  ne  diffère  p«^^ 
essentiellement  de  celui  des  formes  légères  de  la  stomatite.  Le  lavai^^c 
et  la  désinfection  de  la  bouche  doivent  être  pratiqués  avec  encore 
plus  de  fréquence  et  d'attention.  Le  chlorate  de  potasse  (10,0:300,0 
en  collutoire  est  le  plus  en  usage.Mais  on  doit  être  très  réservé  chez 
les  enfants  dans  l'emploi  simultané  de  ce  moyen  à  l'i^/^^wi^r,  comme 
le  recommandent  plusieurs  médecins,  attendu  qu'à  diverses  reprises 
on  a  signalé  des  cas  d'empoisonnement.  La  dose  journalière  chez 
les  enfants  de  2  à  3  ans  ne  doit  pas  dépasser  un  gramme. 

Sous  le  rapport  prophylactique,  il  faut  encore  rappeler  que  tous  îo 
malades  qui  sont  traités  au  mercure  (onguent  mercuriel  en  onction 
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etc.  )  doivent,  dès  le  début  de  la  cure,  gargariser  assidûment  avec 
le  chlorate  de  potasse,  pour  prévenir  la  stomatite  mercurielle.  Du 
moment  que  la  salivation  commence,  le  mercure  doit  être  abandonné, 

CHAPITRE  TROISIÈME. 

Aphthes. 

(Stomatite  Aphtheuse). 

Sous  le  nom  d! aphthes  les  médecine  désignent  plusieurs  états  très 
différents  Tun  de  Tautre.  Un  grand  nombre  de  médecins  appellent 
aphthes  toute  affection  qui  se  traduit  par  des  taches  blanches  sur  la 
muqueuse  buccale.  Il  résulte  de  là  des  confusions  fréquentes  avec  le 
muguet.  Le  mot  vulgaire  ^  blanchet  >  est  employé  indistinctement 
par  les  mères  pour  désigner  les  aphthes  et  le  muguet. 

Les  aphthes  dites  de  Bednar,  doivent  être  considérées  comme  une 
forme  particulière  d'aphthes.  On  entend  par  là  des  plaques  blanches 
qui  se  montrent  parfois  chez  les  nouveau-nés  jusqu'au  troisième 
mois  environ  et  qui  se  placent  symétriquement  des  deux  côtés  du 
palais  dans  le  voisinage  de  Tapophyse  alvéolaire  de  la  mâchoire 
supérieure.  Ces  taches  n'ont  rien  de  commun  avec  la  syphilis  avec 
laquelle  on  les  a  souvent  confondues.  Il  est  infiniment  plus  probable 
qu'elles  sont  dues  à  la  pression  mécanique  que  la  langue  lors  de  la 
succion  exerce  sur  le  fin  tissu  de  la  muqueuse.  Elles  n'ont  le  plus 
souvent  aucune  signification  mauvaise.  Il  n'y  a  que  chez  les  enfants 
malingres  et  mal  tenus  qu'on  les  voit  parfois  faire  place  à  des  ulcéra^ 
tions  profondes.  Elles  réclament  alors  la  cautérisation  répétée  avec 
le  nitrate  d'argent  (i  :  20). 

Les  véritables  aphthes  de  la  bouche  chez  les  enfants  consistent  en 
petites  tâches  circulaires,  situées  sur  la  muqueuse,  pouvant  s'aggrandir 
par  confltience,  d'une  coloration  gris-blanchâtre  et  qu'entoure  le 
plus  souvent  un  petit  cercle  rouge.  Ces  tâches  blanches  siègent  de 
préféreabe  sur  les  bords  de  la  langue,  ou  à  sa  surface,  au  frein  de  la 
langue,  parfois  aussi  sur  la  muqueuse  des  lèvres  et  des  joues.  On  ne 
parviens  pas  à  les  arracher  à  l'aide  de  la  pince.  Quand  on  essaie  de  le 
faire,  oip  provoque  une  petite  hémorrhagie.  A  part  les  aphthes  pro- 
prement dites,  coexistent  presque  toujours  les  signes  d'une  stomatite 
commune  plus  ou  moins  intense.  Ces  taches  blanches  sont  le  résultat 
en  partie  de  l'épaississement  et  de  l'état  troublé  de  Pépithélium,  et 
probablement  aussi  de  la  formation  d'un  exsudât  fibrineux  dans 
répaisseur  même  des  couches  superficielles  de  la  muqueuse. 

La  inialadie  se  déclare  surtout  à  l'époque  de  la  première  dentition. 
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En  même  temps  les  petits  enfants  éprouvent  de  l'agitation,  ils  ont 
souvent  un  peu  de  fièvre  et  ressentent  évidemment  de  la  douleur  en 
suçant.  Il  existe  d'ordinaire  une  assez  forte  salivation.  Parfois  les 
ganglions  lymphatiques  sont  légèrement  infiltrés.  Des  vésicules 
d'herpès  se  mohtrent  aux  lèvres. 

La  marche  de  la  maladie  est  constamment  bénigne.  Après  une  à 
deux  semaines,  quand  la  bouche  est  soigneusement  entretenue,  les 
taches  blanches  disparaissent  complètement.  Le  traitement  consiste 
à  laver  la  bouche  à  l'eau  froide  et  à  administrer  prudemment  du 
chlorate  de  potasse  (3,0:  100,0  d'eau  avec  20,0  de  sirop,  toutes  les 
deux  heures  une  cuillerée  d'enfant)  ;  si  les  taches  ne  partent  pas,  on  les 
touche  avec  une  solution  de  sulfate  de  zinc  (i  :  20)  ou  de  borax  (i  :  30). 

Enfin,  en  ce  qui  concerne  Yétiologie  de  l'affection,  il  est  pro- 
bable que  des  causes  infectieuses  peuvent  être  en  jeu.  On  a  observé 
plusieurs  fois  la  maladie  sous  forme  d'endémies  ou  épidémies  peu 
étendues;  Dans  ces  derniers  temps  notamment  l'attention  a  été 
appelée  sur  la  possibilité  de  la  contamination  au  moyen  du  lait  de 
vaches  atteintes  de  la  maladie  aphtheuse  à  la  bouche  ou  aux  onglons. 
Il  parait  hors  de  doute  que  des  infections  de  cette  nature  peuvent  avoir 
lieu,  mais  des  observations  ultérieures  doivent  encore  venir  démontrer 
dans  quelle  proportion  cette  causalité  entre  en  ligne  de  compte. 

CHAPITRE  QUATRIÈME. 

Muguet. 

Étiologie.  —  Sur  la  muqueuse  de  la  bouche  et  du  pharynx,surtout 
chez  les  enfants  débiles  et  artificiellement  nourris,  mais  aussi  chez  les 
adultes  (typhus  graves,  phthisîques,  cancéreux,  etc.)  il  se  développe 
parfois  des  concrétions  d'un  gris  blanchâtre,qu'à  l'examen  microsco- 
pique on  reconnaît  être  formées  de  végétations  champignoneuses. 
Outre  un  fouillis  de  longs  filaments  de  mycélium,  on  aperçoit  une 
multitude  de  spores  ovales  (conidées).  Récemment  encore  on  dési- 
gnait le  champignon  du  muguet  sous  le  nom  A'oïdium  albicans  et 
on  le  considérait  comme  identique  à  l'oïdium  du  lait,  la  même  mucé- 
dinée  qui  se  développe  dans  la  fermentation  lactique.  Mais  les  recher- 
ches récentes  de  Grawitz  ont  rendu  plus  que  probable  que  le  cham- 
pignon du  muguet  est  un  champignon  bourgeonnant  et  qu'il  peut  être 
assimilé  au  soi-disant  champignon  de  la  m^isissure^  le  mycoderme  du 
w«.  C'est  une  sorte  de  mucédinée  qui  se  rencontre  dans  l'acétification 
de  l'alcool  et  dans  «  l'acesôence  »  des  boissons  alcooliques.  Quoi  qu'il 
en  soit,  ce  champignon  doit  être  très  répandu,  puisque  le  muguet 
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se  rencontre  si  fréquemment  sur  la  muqueuse  de  la  bouche  et  du 
pharynx. 

Symptômes.  —  Sur  Ja  muqueuse  légèrement  injectée  et  tuméfiée 
de  la  langue,  des  joues  et  du  voile  du  palais,  on  aperçoit  d'abord 
de  petites  concrétions  blanchâtres,  qui  petit  à  petit  peuvent  s'étendre 
sur  une  grande  surface.  D'après  les  recherches  microscopiques  diri- 
gées dans  ce  sens,  on  observe  la  première  germination  des  champi- 
gnons du  muguet  dans  les  couches  moyennes  de  l'épithélium.  De  là 
ils  s'en  vont  végétant  en  partie  vers  la  surface  en  partie  aussi  dans  la 
profondeur* de  la  muqueuse  même.  Quand  le  développement  du 
muguet  est  abondant, on  peut  facilement  enlever  les  couches  superfi- 
cielles par  un  léger  grattage  et  poser  le  diagnostic  d'après  l'e^tamen  ' 
microscopique.  Dans  les  cas  graves,  la  végétation  du  muguet  s'étend 
du  pharynx  à  la  partie  supérieure  de  l'œsophage  et  à  l'entrée  du 
larynx.  Par  contre  dans  le  larynx  même,  dans  les  fosses  nasales  et 
dans  l'estomac,  en  un  mot  partout  où  existe  de  l'épithélium  cylin- 
drique, le  muguet  ne  se  rencontre  jamais. 

D'ordinaire  le  muguet  est  associé  à  une  stomatite  plus  ou  moins 
intense.  La  réaction  du  mucus  buccal  est  en  même  temps  manifeste- 
ment acide.  La  succion,  la  mastication  et  la  déglutition  sont  accom- 
pagnées de  douleur.  Cependant,  c'est  une  question  non  résolue,  celle 
de  savoir  si  la  stomatite  est  le  résultat  du  champignon  du  muguet, 
ou  bien  si  ce  n'est  pas  plutôt  elle-même  qui  la  première  a  fourni  le 
terrain  approprié  à  la  culture  du  champignon.  Chez  les  enfants  à  la 
mamelle,  qui  souffrent  du  muguet,  il  existe  souvent  concurremment 
avec  lui,  de  la  diarrhée  et  des  états  de  dépérissement, etc.  qui  ne  sont 
pas  tant  les  suites  que  les  causes  du  développement  du  muguet.  Si  le 
muguet  atteint  des  enfants  à  la  mamelle  qui  sont  forts  et  bien  por- 
tants, il  constitue  le  plus  souvent  une  maladie  tout  à  fait  inoffensive 
qui  cède  en  peu  de  temps  aux  soins  ordinaires  de  propreté  ;  mais  chez 
les  enfants  souffreteux,  surtout  quand  ils  sont  nourris  artificiellement, 
la  manifestation  du  muguet  dans  la  bouche  est  presque  toujours  un 
signe  de  mauvais  augure.  L'apparition  du  muguet  dans  la  cavité  buc- 
cale des  adultes  ne  se  fait,  à  peu  d'exceptions,  que  dans  les  états 
généraux  graves  et  est  partant  un  symptôme  de  mauvais  présage. 

Traitement.  —  Pour  prévenir  la  production  du  muguet  dans  la 
bouche,  on  doit  autant  que  possible,  chaque  fois  que  les  enfants  ont 
bu,leur  laver  l'intérieur  de  la  bouche  avec  un  petit  linge  et  de  l'eau 
froide  commune  ;  chez  les  adultes  atteints  d'affections  graves  il  faut 
aussi  recommander  instamment  qu'on  leur  tienne  la  bouche  dans  le 
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plus  grand  état  de  propreté.  Si  Ton  aperçoit  les  premiers  vestiges  du 
muguet,  il  faut,  non  seulement  continuer  à  laver  fréquemment  la 
bouche,  mais  badigeonner  les  parties  affectées  avec  une  solution 
aqueuse  (sans  addition  de  miel,  comme  cela  se  pratique  parfois  inop- 
portunément) de  borax  (i  :  30)  ou  de  carbonate  de  soude  (l  :  20), 
Quand  le  muguet  a  pris  un  développement  étendu  dans  la  bouche 
d'enfants  qui  dépérissent  ou  d'adultes  en  proie  à  des  maladies  incu- 
rables, on  ne  réussit  presque  jamais  à  Tentraver  dans  sa  marche 
envahissante. 

CHAPITRE  CINQUIÈME. 

Glossite. 

Abstraction  faite  de  la  part  que  la  muqueuse  de  la  langue  prend 
fréquemment  aux  diverses  affections  de  la  bouche,  les  inflammations 
du  parenchyme  propre  de  la  langue  sont  rares. 

I.  On  désigne  sous  le  nom  de  glossite  parenchjrmateuse  aiguë, 
rinfiltration  inflammatoire  qui  se  développe  soit  dans  la  totalité  soit 
dans 'un  segment  de  la  langue  et  qui  se  termine  le  plus  fréquemment 
par  Information  dun  abcès.  Cette  aflection  s'observe  le  plus  fréquem- 
ment à  la  suite  de  piqûres  d'abeilles  ou  de  guêpes,  quelquefois  aussi 
après  des  brûlures  et  des  cautérisations  graves  de  la  langue.  Dans  les 
cas  rares  d'inflammations  qui  semblent  spontanées,  ce  sont  bien 
certainement  de  petites  blessures  qui  ouvrent  la  porte  aux  agents 
phlogcfgènes. 

Les  symptômes  de  la  glossite  aiguë  sont  très  intenses  dans  les  cas 
graves.  La  langue  gonfle  énormément,  de  manière  à  faire  presque 
constamment  saillie  hors  de  la  bouche.  Sa  surface  se  couvre  d'un 
enduit  sale  et  purulent  et  est  souvent  le  siège  d'excoriations  et  d'ul- 
cères. Les  malaises  subjectifs  sont  très  considérables.  Les  malades 
éprouvent  des  douleurs  très  vives.  La  parole  et  la  préhension  des 
aliments  sont  presque  impossibles.  Le  reste  de  la  muqueuse  buccale 
est  d'ordinaire  à  l'état  d'inflammation  catarrhale.  Les  ganglions  du 
cou  s'infiltrent  et  il  existe  une  forte  et  très  incommode  salivation.Dans 
beaucoup  de  cas,  la  langue  grossit  si  démesurément  qu'elle  empêche 
de  respirer,  et  qu'il  se  déclare  des  accès  de  suffocation.  Il  y  a 
ordinairement  de  la  fièvre. 

Le  traitement  consiste  dans  l'usage  de  la  glace  que  les  malades 
tiendront  constamment  en  bouche,  si  c'est  possible.  Quelques  scari- 
fications profondes  dans  les  parties  les  plus  intensément  gonflées 
procurent  le  plus  de  soulagement  Dès  que  la  fluctuation  se  fait 
sentir  quelque  part,  le  pus  doit  être  évacué.  Immédiatement  après, 
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les  souffrances  s'appaîsent  le  plus  souvent  et  la  guérîson ,  complète  ne 
tarde  pas  à  se  montrer.  Ce  n'est  qu'exceptionnellement  que  le  trachéo- 
tomie peut  être  indiquée,  à  raison  de  l'accroissement  de  la  dyspnée. 

2.  Glossite  disséquante.  —  On  désigne,  sous  le  nom  de  glossite 
disséquante  une  affection  chronique  de  la  langue,  rare  et  encore  en- 
tièrement inconnue  dans  sa  cause.  A  la  surface  de  la  langue,  on  voit 
se  développer  petit  à  petit  une  série  de  profondes  entailles  et  de 
hachures,  qui  donnent  à  la  langue  un  aspect  inégal  et  bosselé.  Les 
malaises  naissent  de  ce  que  dans  ces  entailles  se  forment  souvent 
des  excoriations  douloureuses  et  des  ulcères. 

Il  n'existe  pas  de  traitement  spécial  contre  cette  affection  bénigne 
de  sa  nature.  On  prescrit  des  soins  de  propreté  et  les  différents 
collutoires  désinfectants.  Les  ulcères  doivent  être  touchés  avec  le 
nitrate  d'argent. 

3.  Psoriasis  de  la  langue.  —  Nous  devons  encore  mentionner  ici 
une  affection  de  la  surface  de  la  langue  dont  l'étiologie  est  égale- 
ment tout  à  fait  ignorée,  et  qu'on  a  appelée  psoriasis  de  la  langue 
(leucoplacia^  tylosisy  ichthyose  de  la  langue  et  de  la  bouche).  La  mala- 
die consiste  en  un  épaississement  par  places  de  l'épithélium  de  la 
muqueuse  de  la  langue,  qui  affecte  parfois  simultanément  la 
muqueuse  des  joues  et  des  lèvres.  La  langue  présente  communément 
une  configuration  semblable  à  une  carte  géographique  f^^/a^i^Tw^^/^^^- 
graphique  »  j.  La  maladie  dure  d'ordinaire  des  années  et  n'occasionne 
des  inconvénients  qu'au  cas  où  elle  est  très  prononcée.  Pour  les  hypo- 
condriaques, elle  est  parfois  la  source  de  préoccupations  perpétuelles, 
surtout  quand  ils  la  prennent  pour  une  marque  de  la  syphilis.  L'affec- 
tion ne  recèle  un  danger  réel  que  pour  autant  qu'elle  serait  suscep- 
tible d'accroître  la  prédisposition  au  développement  du  carcinome 
de  la  langue. 

Le  traitement  est  d'ordinaire  impuissant.  Par  des  soins  de  pro- 
preté et  l'entretien  convenable  de  la  bouche,on  peut  presque  toujours 
maintenir  la  maladie  dans  des  limites  restreintes.  La  défense  de 
fumer,  ce  à  quoi  quelques-uns  attribuent  la  cause  de  la  maladie,  n'y 
a  aucune  influence. 

CHAPITRE  SIXIÈME. 

Noma. 

(Gangrène  de  la  bouche.) 

Sous  le  nom  de  noma,  on  comprend  une  gangrène  de  la  joue  qui 
semble  se  déclarer  spontanément  et  atteindre  de  préférence  les  enfants 
cachectiques  et  épuisés.  Cette  maladie  est  rare,  se  montre  parfois 
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comme  afifection  primitive,  mais  plus  communément  à  la  suite  de 
maladie  graves  (rougeole,  scarlatine,  typhus,  pneumonie,  etc.).  On  Ta 
aussi  observée  quelquefois  chez  les  adultes.  Bien  qu'à  priori  il  soit 
hautement  probable,  que  le  noma  est  une  aflTection  microparasi- 
taire, cependant  des  recherches  précises  n'ont  pas  encore  été  faites 
dans  cette  direction.  Il  est  à  remarquer  que  le  noma  est  proportion- 
nellement plus  fréquent  sur  les  humides  plages  maritimes  (en  Hol- 
lande par  ex.)  que  chez  nous. 

La  maladie  commence,  sans  cause  appréciable,  par  une  gangrène 
non  apparente  de  la  face  interne  de  la  joue,  c'est-à-dire  de  la 
muqueuse  génienne;  et  le  plus  souvent  de  celle  qui  avoisine  la  com- 
missure buccale.  A  l'extérieur  on  aperçoit  bientôt  un  œdème  collatéral 
dur  et  une  infiltration  dense  de  plus  en  plus  envahissante  de  toute  la 
joue.  La  gangrène  se  propage  rapidement.  Tandis  que  dans  le  principe 
c'est  à  peine  si  l'on  remarque  sur  la  muqueuse  un  endroit  décoloré 
d'un  vert-sale  de  la  dimension  d'un  centime,  il  se  manifeste  bientôt  une 
vaste  destruction  gangreneuse  de  toute  la  joue  et  des  parties  avoisi- 
nantes.  Des  lambeaux  sphacelés  de  tissu  cellulaire  se  détachent  et  une 
sanie  putride  coule  constamment  dans  la  cavité  buccale.  L'œdème  col- 
latéral finit  parfois  parenvahirtoutelamoitiécorrespondantedela  face. 
Les  ganglions  lymphatiques  voisins  sont  toujours  fortement  engorgés. 

En  même  temps,  \2l  fièvre  fait  rarement  défaut,  elle  monte  jusqu'à 
40^,0  et  au  delà.  Au  commencement,  Vétat  général  peut  pendant  un 
temps,  être  excessivement  peu  troublé,  mais  petit  à  petit  se  déclare 
une  faiblesse  généralisée  et  progressive,  parfois  aussi  un  état  septi- 
cémique  de  tout  l'organisme  (fièvre,  hébétude,  délire,  etc.).  Souvent 
on  voit,  à  la  suite  de  l'inspiration  de  particules  mortifiées,  se  former 
des  pneumonies  lobulaires  parfois  gangreneuses.  Par  la  déglutition 
de  la  sanie  putride,  se  déclare  souvent  un  dévotement  intense  et  infect. 
Les  malaises  locaux  quand  on  les  compare  à  la  gravité  de  Taffection 
ne  sont  la  plupart  du  temps  pas  très  prononcés.  Parfois  même  il  y 
a  absence  complète  de  douleur. 

Uissue  du  noma  est  presque  toujours  mortelle.  La  mort  arrive 
quelquefois  avec  les  phénomènes  d'un  coUapsus  subit,  dans  d'autres 
cas  par  l'aggravation  incessante  de  l'état  général,  après  2  à  4  semaines 
de  maladie.  Ce  n'est  que  par  exception  qu'on  a  observé  des  cas  de 
guérison,  La  gangrène  se  délimite,  les  parties  mortifiées  s'éliminent 
et  la  guérison  finit  par  se  faire  à  la  longue,  à  la  faveur  d'une  énorme 
cicatrice  qui  défigure  horriblement. 

Le  traitement  du  noma  doit  viser  avant  tout  à  mettre  un  terme 
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aux  progrès  de  la  gangrène  en  séparant  tous  les  tissus  déjà  nécrosés. 
On  ne  réussit  guère  avec  les  cautérisations  locales  à  Tacide  chlor- 
hydrîque  concentré  ou  à  Tacide  nitrique  fumant,  à  la  pierre  infernale, 
au  perchlorure  de  fer,  etc.  Il  serait  de  beaucoup  préférable  d'enlever 
toute  la  partie  mortifiée  au  moyen  du  thermocautère  de  Paquelin.  Ce 
n'est  qu'à  la  première  période  qu'on  pourrait  se  promettre  de  réussir 
par  cette  méthode.  Mais  quand  le  noma  est  avancé,  ce  remède  ne 
sert  plus  à  grande  chose. 

Indépendamment  .du  traitement  local,  il  faut  avoir  soin  de  désin- 
fecter la  cavité  de  la  bouche  autant  que  possible.  A  cet  effet,  les 
remèdes  les  plus  efficaces  consistent  à  rincer  la  bouche  avec  l'eau  salî- 
cylée,  l'eau  phéniquée  ou  l'hypermanganate  de  potasse,  et  à  y  saupou- 
drer de  riodoforme.  Il  faut  veiller  autant  que  faire  se  peut  au  main- 
tien des  forces  des  malades. 

CHAPITRE  SEPTIÈME. 

Parotidite. 

(Oreillons.) 

L'inflammation  de  la  glande  parotide,  \dL  parotidite^  se  montre  sous 
forme  de  maladie  infectieuse  spéciale,  primitive,  le  plus  souvent 
épidémique,  et  aussi  comme  complication  secondaire  dans  beaucoup 
d'autres  affections  graves.  Chacune  de  ces  formes  de  parotidite 
demande  une  description  particulière. 

I.  Parotidite  idiopathique,  primitive  —  Oreillons  épidémiques. 

Étiologie,  Cette  maladie  se  déclare  sous  formé  d'épidémies  peu 
fréquentes,  mais  qui  prennent  parfois  une  assez  grande  extension.  On 
rencontre  aussi  par-ci  par-là  des  cas  sporadiques.  Ce  sont  les  enfants 
et  les  jeunes  gens  qui  en  sont  le  plus  souvent  atteints.  Il  n'y  a  que  les 
enfants  à  la  mamelle  ainsi  que  les  vieillards,qui  présentent  à  l'endroit 
de  cette  affection  une  remarquable  immunité.  Les  jeunes  garçons 
y  sont  notablement  plus  enclins  que  les  filles. 

Il  est  incontestable  que  les  oreillons  appartiennent  à  la  classe  des 
maladies  infectieuses  spécifiques.  Cependant  on  ne  possède  encore 
aucune  donnée  précise  sur  l'agent  d'infection.  Il  est  probable  que 
la  matière  infectieuse  pénètre  de  la  bouche  dans  la  parotide  par  le 
conduit  de  Sténon. 

Des  observations  nombreuses  parlent  en  faveur  d'une  contagiosité 
directe  de  la  maladie.  La  durée  de  Vinaibation  ne  paraît  pas  être 
d'une  longueur  constante.  En  moyenne  elle  est  de  14  jours  environ. 

Symptômes  et  marche  —  Précédée  d'ordinaire  pendant  un  à 
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deux  jours  de  quelques  manifestations  fébriles  légères,  la  maladie 
commence  par  une  infiltration  de  la  parotide  d'un  seul  côté.  Legon- 
flement  apparaît  exactement  au  devant  et  au  dessous  du  lobule  de 
l'oreille,  lequel  s'écarte  peu  à  peu  et  de  plus  en  plus  de  la  tête.  Les 
jours  qui  suivent,  la  tuméfaction  s'accroît  rapidement  et,  par  Teflet 
surtout  de  l'œdème  collatéral  de  la  joue  et  du  plancher  buccal,  peut 
atteindre  des  dimensions  considérables.  La  face  alors  paraît  extrê- 
mement défigurée,  et  comme  l'affection  est  généralement  reconnue 
comme  exempte  de  danger,  elle  fait  une  impression  tellement  comi- 
que, qu'elle  a  donné  naissance  à  plusieurs  sobriquets  populaires. 
Très  souvent  la  parotide  du  côté  opposé  s'entreprend  à  son  tour.  La 
terminaison  par  suppuration  ne  se  déclare  presque  pas  dans  l'oreîllon 
véritable.  Le  gonflement  acquiert  rarement  aussi  une  très  g^nmde 
dureté.  D'ordinaire,  il  garde  une  consistance  quelque  peu  pâteuse.  La 
peau  qui  le  recouvre  paraît  communément  d'une  pâleur  luisante. 

Les  malaises  subjectifs  sont  d'ordinaire  modérés.  Ils  consistent  en 
une  gêne  de  la  mastication,  de  la  déglutition  et  de  la  parole.  Souvent 
une  stomatite  intenseavec  grande  fétiditédel'haleine  vient  s'y  ajouter. 

Il  y  a  d'ordinaire  de  la,  fièvre,  mais  la  température  dépasse  rare- 
ment 390,o.On  n'a  décrit  que  quelques  cas  isolés  dans  lesquels  un  état 
typhique  général  est  venu  aggraver  la  maladie. 

Parmi  les  complications  on  a  observé  assez  fréquemment  chez 
l'homme  un  gonflement  testiculaire  unilatéral,  qui  peut  occasionner 
de  vives  douleurs,  mais  qui  se  résout  presque  constamment  dans 
l'espace  de  quelques  jours.  Il  est  rare  qu'on  ait  signalé  l'orchîte  bila- 
térale. Chez  les  garçons  cette  complication  est  beaucoup  moins 
fréquente  que  chez  les  adultes.  Des  gonflements  analogues  mention- 
nés par  quelques  observateurs  et  se  rapportait  aux  orgjanes  géni- 
taux de  la  femme  et  aux  seins  sont  considérés  comme  problématiques. 

Il  est  digne  de  remarque  que  Penzoldt  a  noté,  pendant  une  épi- 
démie d'oreillons,  des  affections  des  autres  glandes  salivaires  (sublin- 
guale et  sous-maxillaire)  la  parotide  restant  parfaitement  intacte. 

La  marche  de  la  parotidite  épidémique  est,  comme  il  a  été  dit, 
presque  constamment  favorable.  Après  i  k  i  }4  semaine  environ, 
rarement  un  temps  plus  long,  le  gonflement  se  dissipe  et  la  guérison 
complète  s'établit. 

Le  diajptostic  de  la  maladie  ne  souffre  pas  de  difficulté.  Tout  au 
plus  pourrait-on  la  confondre  avec  une  infiltration  des  ganglions 
lymphatiques,  qui  n'occupent  d'ailleurs  jamais  exactement  la  même 
place  que  la  parotide. 
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Un  traitement  spécial  est  à  peine  nécessaire.  Les  enfants  doivent 
être  tenus  au  lit  Localement  on  emploie  pour  diminuer  la  tension, 
un  ongfuent  quelconque  (Vaseline).  Si  la  résolution  de  la  tumeur  se 
fait  attendre,  on  la  badigeonne  avec  du  collodion  iodoformé  (i  :  1 5)  ou 
de  la  teinture d'iode,ou  bien  on  prescritunonguentàriodoforme(i:i5), 
Quand  Torchite  se  déclare,  on  maintiendra  le  testicule  dans  une  po- 
sition élevée  (au  besoin  au  moyen  d'un  suspensoir).  Quand  la 
douleur  et  le  gonflement  sont  intenses  on  y  appliquera  une  vessie 
de  glace. 

2.  Parotidite  secondaire  (%.  parotidite  métastatique  »>  La  paroti- 
dite secondaire  peut  venir  compliquer  toute  affection  grave.  Elle  est 
provoquée  d'ordinaire  par  des  agents  inflammatoires,  dérivant  du 
contenu  putréfié  de  la  cavité  buccale  et  qui  pénètrent  dans  la  parotide 
par  le  conduit  de  Sténon.  Il  n'est  pas  certain  que  l'infection  puisse 
en  certaines  circonstances  s'opérer  par  l'entremise  du  torrent  circula- 
toire («  parotidite  métastatique  >).Quoique  cette  hypothèse  fût  géné- 
ralement régnante  autrefois,  il  n'y  a  que  la  parotidite  pyémique  qui, 
probablement,  se  produise  souvent  par  cette  voie.On  observe  le  plus 
fréquemment  cette  parotidite  secondaire  dans  le  typhus,  puis  dans 
toutes  les  autres  maladies  aiguës  graves,  chez  les  phthisiques  grave- 
ment atteints,  les  cancéreux,  etc. 

Le  gonflement  de  la  parotide  se  déclare  de  la  même  façon  que 
dans  l'oreillon  primitif,  mais  il  atteint  beaucoup  plus  souvent  un 
degré  considérable  et  passe,dans  la  majorité  des  cas,  à  la  suppuration. 
Si  l'on  a  la  chance  de  pouvoir  examiner  anatomiquement  dans  ses 
premières  phases  une  pareille  parotidite  secondaire,  on  trouve  en 
sectionnant  la  glande  infiltrée,  une  infinité  de  petits  foyers  puru- 
lents, encore  séparés  les  uns  des  autres.  Ces  foyers  en  se  fusionnant 
produisent  à  la  fin  un  vaste  abcès,  qui  s'ouvre  d'ordinaire  au  dehors 
ou  dans  le  conduit  auditif  externe.  Parfois  aussi  se  manifeste  la 
forme  gangreneuse  de  la  parotidite  qui  donne  lieu  à  l'élimination  de 
larges  lambeaux  de  tissu  sphacelé.  Quand,  dans  des  cas  semblables, 
la  guérison  finit  néanmoins  par  s'effectuer  encore,  elle  laisse  le  plus 
souvent  après  elle  de  profondes  pertes  de  substance,  de  la  paralysie 
faciale  (par  destruction  du  nerf  facial)  ou  de  la  surdité  (par  commu- 
nication de  l'inflammation  à  l'oreille  moyenne). 

Le  traitement  de  la  parotidite  secondaire  est  le  même  que  celui 
de  toutes  les  inflammations  phlegmoneuses.  Au  début  on  peut  ten- 
ter de  provoquer  la  résolution  de  la  tumeur  par  la  glace,  l'onguent 
à  l'iodoforme,  etc.  ce  qui  d'ordinaire  ne  réussit  pas.  Dès  qu'on  voit 
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poindre  la  fluctuation,  il  faut  inciser  et  pratiquer  le  drainage.  Le 
pronostic  ultérieur  dépend  donc  avant  tout  de  la  nature  et  de  la 
marche  de  la  maladie  fondamentale. 

CHAPITRE  HUITIÈME. 

Angine  de  Ludwig. 

On  désigne  sous  le  nom  S  angine  de  Ludwig^  une  inflammation 
phlegmoneuse  assez  rare  qui  se  présente  au  plane/ter  de  la  cavit/  buc- 
cale. Le  point  de  départ  de  Taffection  paraît  être  la  glande  sous- 
maxillaire,  au  moins  dans  une  partie  des  cas.  Cette  maladie  peut  être 
primitive,  ou,  dans  quelques  cas  isolés,  se  montrer  également  au  cours 
d'autres  maladies  graves. 

L'angine  de  Ludwig  commence  le  plus  souvent  par  une  infiltration 
dans  la  région  d'une  des  glandes  sous-maxillaires.  Le  gonflement 
s'accroît  rapidement  et  s*étend  à  tout  le  plancher  de  la  bouche  et 
à  la  surface  antérieure  du  cou.  Les  malaises  qui  en  résultent  sont 
très  considérables.  La  parole,  la  mastication  et  la  déglutition  sont 
presque  rendues  impossibles.  En  même'  temps  il  y  a  de  la  fièvre  et 
parfois  même  un  état  général  septique  grave.  Souvent,  soit  par  suite 
de  la  compression  du  larynx,  soit  par  l'œdème  de  la  glotte,  on  voit 
se  produire  une  dyspnée  intense.  Fréquemment  les  parties  molles 
finissent  par  tomber  en  gangrène  dans  une  vaste  étendue  (c'est  ce 
qu'on  appelle  esquinanciegangréneuse)J^^ns  d'autres  cas,  au  contraire, 
il  se  forme  un  abcès  qui  s'ouvre  à  l'extérieur  ou  dans  la  cavité  buc- 
cale. La  terminaison  par  résolution  de  la  tumeur  a  lieu  également, 
mais  elle  est  rare. 

Le  pronostic  doit  toujours  être  posé  avec  réserve,  attendu  que 
souvent,  surtout  chez  les  personnes  aflaiblies  antérieurement,  la  ter- 
minaison mortelle  arrive  accompagnée  de  symptômes  généraux 
graves.  On  voit  parfois  se  produire  des  périodes  d'aggravation  et 
des  rechutes. 

Traitement,  Au  début  on  peut  dans  des  cas  appropriés  tenter  d'en- 
rayer le  processus  par  une  émission  sanguine  locale  et  par  la  glace. 
Mais  du  moment  que  la  suppuration  ou  la  gangrène  s'est  déclarée,  la 
maladie  doit  être  traitée  d'après  les  règles  chirurgicales  généralement 
en  usage.  Dans  quelques  cas,  on  doit  pratiquer  la  trachéotomie  pour 
prévenir  la  sufibcatton. 


CHAPITRE  NEUVIÈME. 

Anomalies  de  la  dentition. 

(Dentition  difficile.) 

En  présence  de  Timportance  du  rôle  que  joue  l'évolution  dentaire 
dans  la  pathologie  de  Tenfance,  nous  croyons  devoir  y  consacrer  une 
courte  description. 

Le  percement  des  premières  dents  de  lait  se  fait  communément 
entre  le  J^  et  le  g^  mois,  parfois  cependant  un  peu  plus  tôt  ou  plus 
tard.  Ce  sont  le  plus  souvent  les  deux  incisives  médianes  inférieures 
qui  apparaissent  en  premier  lieu.  Quelques  semaines  après,  on  voit 
suivre  les  deux  incisives  médianes  supérieures,  puis  les  incisives 
latérales  supérieures.  Au  commencement  de  la  deuxième  année,  se 
montrent  les  incisives  latérales  inférieures  et  presque  en  même  temps 
les  quatre  molaires  antérieures.  Le  percement  des  quatre  canines  ou 
dents  oculaires  et  enfin  celui  des  quatre  molaires  postérieures  coïn- 
cide avec  la  seconde  moitié  de  la  seconde  année.  Donc  à  la  fin  de  la 
seconde  ou  au  commencement  de  la  troisième  année,  la  première 
dentition  est  parvenue  à  son  terme  par  révolution  complète  des  vingt 
dents  de  lait.  La  figure  schémati- 
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de  €  dentition  difficile  ]>,  on  comprend  par  là  des  anomalies  de  la 

première  dentition. 

Un  retard  marqué  dans  la  dentition  est  propre  aux  enfants  affai- 
blis, surtout  aux  enfants  racfUtiquesJiX  arrive,  dans  ces  cas,  que  le  pro- 
cessus complet  de  révolution  dentaire  n'est  achevé  qu'à  la  fin  de 
la  troisième  année. 

D'autre  part  il  arrive  que  quelques  dents  apparaissent  de  très 
bonne  heure,  qu'elles  sont  même  congénitales.  Si  une  dent  d'une 
précocité  semblable  n'est  que  lâchement  fixée  dans  le  bour- 
relet de  la  mâchoire,  on  l'enlèvera  avec  une  pince  pour  l'empêcher 
de  troubler  la  succion  et  de  produire  des  lésions  mécaniques  de  la 
muqueuse.  Mais  si,  au  contraire,  elle  est  fermement  implantée,  on  la 
laissera  tranquillement  en  place. 
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Chez  tout  enfant  qui  fait  sa  dentition,  on  voit  se  produire  une  vive 
injection  de  la  muqueuse  buccale  et  une  augmentation  de  la  sécrétion 
salivaire.Les  enfants  éprouvent  évidemment  du  prurit  dans  la  bouche 
et  par  suite  un  besoin  continuel  de  mordre.  Cet  état  ne  constitue  une 
anomalie  que  si  ce  simple  catarrhe  de  la  bouche  qu'accompagne 
parfois  un  léger  mouvement  fébrile,  se  transforme  en  une  stomatite 
véritable,  surtout  quand  il  vient  s'y  joindre  du  muguet,  etc.  Ces 
diverses  affections  doivent  alors  être  traitées  d'après  les  règles  énon- 
cées plus  haut 

La  fréquence  des  maladies  de  Vestomac  et  des  intestins  pendant 
l'évolution  dentaire  des  enfants  dépend  de  l'abondance  de  la  saliva- 
tion et  de  la  quantité  de  salive  qu'ils  avalent,  parce  que  dans  la  salive 
se  produisent  avec  la  plus  grande  facilité  de  nombreux  processus  de 
décomposition.  La  plupart  des  enfants  ont  de  temps  en  temps  une 
légère  diarrhée  pendant  cette  période.  En  tout  cas,  l'alimentation 
des  enfants  et  le  traitement  des  symptômes  gastro-intestinaux  inhé- 
rents au  travail  de  la  dentition,  quelque  peu  intenses  qu'ils  soient, 
réclament  des  soins  spéciaux. 

Des  troubles  du  côté  du  système  nerveux,  surtout  l'apparition 
subite  à*accès  éclamptiqius  (les  soi-disant  €  convulsions  dentaires  >) 
sont  parfois  attribués  au  processus  de  la  dentition.  Quoique  le  pré- 
jugé populaire  aille  certainement  trop  loin  en  mettant  tous  les 
désordres  nerveux  possibles  sur  le  compte  des  dents,  il  est  vrai 
d'autre  part,  d'après  l'opinion  des  médecins  d'enfants  les  plus  expé- 
rimentés, qu'une  corrélation  semblable  n'est  pas  à  rejeter  à  priori 
dans  tous  les  cas.  Une  partie  des  convulsions  qui  se  produisent 
peuvent  en  réalité  être  considérées  comme  des  convulsions  réflexes 
(voyez  le  chapitre  des  convulsions  des  enfants). 

Lors  du  percement  des  dents  canines  supérieures  (€  dents  ocu- 
laires >)  se  montre  parfois  une  conjonctivite  purulente  unilatérale 
qui  s'explique  peut-être  par  la  propagation  de  l'inflammation  à 
travers  l'antre  d'Hîghmore  et  les  cavités  nasales. 

Des  éruptions  cutanées^  notamment  l'eczéma,"  sont  souvent  mises 
en  rapport  avec  l'évolution  dentaire.  Mais  on  ignore  si  c'est  à  juste 
titre. 


DEUXIÈME  PARTIE 

MALADIES   DÛ  VOILE   DU   PALAIS,  DES 

AMYGDALES,  DU   PHARYNX  ET  DE    LA 

CAVITÉ  NASOPHARYNGÉE. 


CHAPITRE  PREMIER, 

Angine. 

(Amygdalita) 

Étiolog^e.  —  Les  différentes  formes  d" inflammations  aiguës  du 
voile  du  palais  et  des  amygdales  désignées  sous  le  nom  xl'angines, cons- 
tituent des  maladies  très  communes.  Chacun,  pour  ainsi  dire,  les 
connaît  par  expérience  personnelle.  Les  angines  sont  surtout  une 
maladie  ^f^7î?i/;i^^^<e.  Elles  deviennent  plus  rares  après  la  trente-cin- 
quième année,  l^prédisposition  individuelle  à  cette  affection  est  très 
diverse.  Telle  personne  en  est  atteinte  une  ou  plusieurs  fois  presque 
chaque  année,  tandis  que  telle  autre  ne  prend  la  maladie  qu'excep- 
tionnellement ou  à  un  faible  degré.  Dans  beaucoup  de  cas,  on  peut 
assigner  à  Tangine  des  causes  occasionnelles  certaines.  Ce  sont  les 
refroidissements  qui  jouent  le  rôle  essentiel,  comme  d'avoir  eu  les 
pieds  mouillés,  de  converser  à  Tair  froid  et  humide,  etc.  La  plupart 
des  angines  en  effet  se  déclarent  dans  la  saison  rigoureuse^  bien 
que  quelques  cas  puissent  se  déclarer  aussi  dans  les  journées 
les  plus  chaudes  de  Tété.  Comme  causes  ultérieures,  il  faut  citer  les 
nocuités  qui  atteignent  directement  le  pharynx,  surtout  le  séjour  et 
l'action  de  parler  et  de  crier  dans  l'atmosphère  enfumée  des  caba- 
rets, puis  l'inhalation  de  vapeurs  nuisibles,  la  cautérisation  de  la 
muqueuse  avec  les  acides  concentrés,  les  alcalis  et  d'autres  sub- 
stances chimiques,  les  brûlures,  etc. 

Les  angines  naissent  souvent  par  propagation  de  {inflammation 
dun  organe  avoisinant  et  font  suite  à  un  rhume,  à  une  laryngite  ou 
une  stomatite.  Dans  nombre  de  cas,  les  deux  affections  se  déve- 
loppent simultanément  en  vertu  de  la  même  influence  nuisible. 

Enfin  l'angine  se  montre  comme  partie  constituante  de  beaucoup 
de  maladies  infectieuses  aiguës^  comme  par  exemple  de  la  scarlatine^ 
puis  de  la  rougeole,  de  la  variole  et  de  Térysipèle,  etc.  Il  est  haute- 
ment probable,  mais  non  encore  démontré  par  des  preuves  directes, 
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que  les  angines  primitives  peuvent  aussi,  du  moins  en  partie,  être 
envisagées  comme  des  maladies  infectieuses  aiguës. 

Pratiquement  il  n'y  a  pas  moyen  de  tracer  une  ligne  de  démarca- 
tion exacte  entre  l'inflammation  du  voile  du  palais  et  celle  des  amyg* 
dales.  Le  plus  souvent  ce  sont  ces  dernières  qui  sont  le  siège  principal 
de  la  maladie  ;  Tinflammation  isolée  du  voile  du  palais  sans  partici- 
pation des  amygdales  est  plus  rare. 

Symptômes  et  marche  de  la  maladie.  —  Le  symptôme  subjectif 
capital  de  l'angine,  auquel  la  maladie  se  reconnaît  tout  d'abord, 
c'est  \digêneet  la  douleur  que  le  malade  éprouve  lors  de  la  déglutition. 
La  douleur  est  parfois  nettement  prononcée  déjà,  alors  que  l'inspec- 
tion du  palais  ne  présente  ert  réalité  encore  aucun  changement  objec- 
.  tif  quelconque.  Elle  peut,  dans  les  angines  graves,  devenir  très 
intense  et  excessivement  fatigante.  D'après  son  caractère,  la  douleur 
est  comparée  à  un  élancement,  plus  rarement  à  une  brûlure.  Elle  est 
à  son  apogée  à  chaque  mouvement  de  déglutition  ;  cependant,  dans 
la  plupart  des  angines  les  plus  intenses,  la  douleur  ne  s'apaise  pas 
complètement  pendant  le  temps  intercalaire.  A  part  l'endolorissement 
qui  accompagne  la  déglutition,  cet  acte  en  lui-même  devient  plus 
difficile.  Il  s'accomplit  avec  plus  d'efforts  et  plus  lentement  Les 
malades,  surtout  quand  les  amygdales  sont  tuméfiées,  éprouvent 
dans  la  gorge  une  sensation,  comme  si  à  tout  moment  ils  devaient 
avaler  un  gros  bol  alimentaire.  On  sait  que  la  <  déglutition  à  vide  > 
occasionne  parfois  plus  de  douleur  encore  au  malade  que  l'action 
d'avaler  une  bouchée  d'aliments  solides  ou  une  gorgée  de  liquide. 

En  même  temps  que  la  déglutition,  l'émission  de  Isl  parole  éprouve 
de  la  gêne.  Dans  les  angines  les  plus  graves,  chaque  mot  provoque 
de  la  douleur  et  les  malades  s'efforcent,  par  conséquent,  d'exprimer 
leurs  désirs  aussi  brièvement  que  possible.  Dans  l'angine  légère,  ce 
n'est  qu'après  un  usage  prolongé  de  la  parole  qu'une  douleur  cuisante 
se  déclare  à  la  gorge.  Par  suite  de  la  mobilité  amoindrie  du  voile 
du  palais,  l'occlusion  de  l'arrière-cavité  nasale  est  souvent  incom- 
plète pendant  que  le  malade  parle.  Par  là  sa  voix  acquiert  un  timbre 
nasal  manifeste.  En  outre  elle  résonne  souvent  comme  si  la  bouche 
était  pleine  (voix  angineuse). 

Les  autres  désordres  locaux  sont  dus  à  l'accumulation  de  mucus 
et  de  salive  dans  la  bouche.  Parfois,  à  raison  de  la  stomatite  qui 
accompagne  d'ordinaire,  il  existe  une  assez  forte  salivation,  tandis 
que  dans  d'autres  cas  les  malades  se  plaignent  d'une  sécheresse  qui 
fait  coller  la  bouche.  Fréquemment  les  malades  atteints  d'angine 


Angine.  —  MaVche  et  Symptômes.  5^5 

éprouvent  continuellement  un  mauvais  goût  et  répandent  une  haleine 
désagréable. 

A  part  ces  symptômes  locaux,il  y  a  presque  toujours  A^s phéno- 
mènes généraux  plus  ou  moins  intenses.  Parfois  même  ceux-ci  précè- 
dent les  signes  locaux  d'un  à  deux  jours.  Les  malades  se  sentent 
courbaturés,  fatigués,  n'ont  guère  d'appétit,  souffrent  de  la  tête,  etc. 
Ces  désordres  de  l'état  général  paraissent  souvent  d'une  intensité 
excessive  quand  on  les  met  en  rapport  avec  le  peu  d'importance  des 
altérations  objectives  des  amygdales. 

"La  fièvre  existe  dans  la  plupart  des  cas.  Son  degré  peut  dans  les 
cas  graves  devenir  considérable.  Parfois  on  constate  une  température 
de  390,5  jusqu'à  40^,0  et  au  delà.  Il  n'y  a  pas  moyen  d'établir  de  type 
spécial  pour  la  fièvre  de  l'angine  aiguë.  D'ordinaire  la  température- 
monte  assez  rapidement,  se  maintient  pendant  quelques  jours  à  la 
même  hauteur,  entrecoupée  de  quelques  oscillations,  et  redescend 
alors  avec  promptitude  au  niveau  normal. 

La  durée  totale  de  la  maladie  ne  comporte  le  plus  souvent  que 
quelques  jours,  rarement  plus  d'une  semaine.  Même  alors  que  plusieurs 
jours  durant,  l'état  général  a  été  assez  grave,  la  convalescence  chez 
les  personnes  d'ailleurs  saines  a  presque  toujours  lieu  d'une  manière 
rapide  et  complète. 

Il  n'y  a  presque  jamais  de  complications  spéciales,  abstraction  faite 
de  la  part  que  prennent  assez  fréquemment  à  l'inflammation  les 
muqueuses  avoisinantes  (larynx,  bouche,  nez).  Il  faut  rappeler  seule- 
ment l'apparition  assez  fréquente  de  \ herpès  labial. 

Différentes  formes  de  l'angine. 

Si  les  symptômes  mentionnés  ci-dessus  sont  à  peu  près  identiques 
dans  toutes  les  angines  quelconques, et  ne  difièrent  dans  les  cas  par- 
ticuliers que  sous  le  rapport  de  l'intensité  et  de  la  durée,  il  n'en  est 
pas  de  même  des  altérations  anatomiques  objectives  qu'on  re- 
marque au  voile  du  palais  et  aux  amygdales  et  qui  présentent  une 
série  de  nuances  dignes  d'appeler  l'attention.  Quant  à  savoir  si  ces 
diff'érentes  formes  d'angine,  si  disparates  quand  on  considère  la  na- 
ture de  la  lésion  anatomique,  dépendent  aussi  de  causes  diverses, 
nous  ne  pouvons  j'affirmer  positivement.  Cela  est  plus  que  probable 
cependant  pour  une  catégorie  d'entre  elles. 

Nous  distinguerons  dans  l'angine  aiguë  les  cinq  formes  principales 
qui  suivent.  Des  transitions  entre  ces  différentes  formes  ne  sont  pas 
rares.  La  diphthérie  véritable  qui  constitue  une  maladie  infectieuse 
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spécifique  aiguë,  a  été  décrite  plus  haut  et  est  par  conséquent  passée 
sous  silence  dans  ce  chapitre. 

1 .  Angine  catarrhale  (V inflammation  catarrhale  commune  de  la 
^nuqueuse  du  voile  du  palais).  Les  changements  anatomiques  accessi- 
bles à  la  vue  consistent  en  une  rougeur  uniforme  ou  marbrée  plus 
ou  moins  intense  de  la  muqueuse.  L'infiltration  de  cette  dernière  se 
dessine  le  plus  aux  piliers  du  voile  du  palais  et  à  la  luette.  La  sur- 
face  des  amygdales  est  également  injectée  ;  les  amygdales  elles- 
mêmes,  souvent  un  peu  augmentées  en  totalité,  sont  demeurées 
normales  en  d'autres  cas.  Parfois  là  muqueuse  du  voile  du  palais  et 
des  amygdales  se  recouvre  par  places  d'une  légère  couche  de  muco- 
pus  qui  s'enlève  facilement  par  le  lavage.  Par-ci  par-là,  il  peut  se 
former  sur  les  amygdales  de  petites  érosions  superficielles,  surtout 
à  l'endroit  où  débouchent  les  cryptes.  Les  <L  vésicules  >  qu'on  ob- 
serve quelquefois  sur  la  muqueuse  du  voile  du  palais,  peuvent  avoir 
des  origines  différentes.  Ce  sont  tantôt  des  follicules  muqueux  turges- 
cents, tantôt  des  glandules  solitaires  infiltrées  ou  bien  encore  des 
vésicules  véritables  remplies  de  sérosité  claire  et  produites  par  le 
soulèvement  de  l'épithélium.  Les  ganglions  lymphatiques  du  cou  ne 
sont  que  faiblement  ou  aucunement  gonflés. 

L'angine  catarrhale  est  la  forme  commune  la  plus  légère  de  l'an- 
gine. Elle  peut  déjà  se  dissiper  après  i  ou  2  jours  de  durée.  Dans 
d'autres  cas  cependant, les  désordres  locaux  et  généraux  sont  passa- 
blement intenses,  même  dans  cette  forme.  Il  est  rare  que  la  maladie 
s'étende  au  delà  de  5  à  8  jours. 

2.  Angine  lacunaire  (amygdalite  lacunaire).  Dans  cette  forme, 
il  existe,  outre  un  état  catarrhal  plus  ou  moins  prononcé  du  voile  du 
palais,  un  gonflement  considérable  d'une  ou  des  deux  amygdales. 
Sur  la  surface  vivement  injectée  de  ces  dernières,  on  aperçoit  des 
taches  d'un  blanc  jaunâtre,  parfois  2  ou  3  seulement,  parfois  8  à  10  et 
au  delà,  qui  correspondent  aux  cryptes  des  amygdales.  Ces  taches 
se  présentent  fréquemment  sous  forme  de  petits  bouchons  qui  sor- 
tent de  l'ouverture  des  cryptes.  A  l'aide  d'une  spatule  on  parvient 
aisément  à  exprimer  de  la  lacune  son  contenu  pâteux  dont  la 
tache  blanche  est  formée.  Examinée  au  microscope,  cette  der- 
nière consiste  en  un  amas  de  cellules  épithéliales  et  de  corpuscules 
de  pus,  de  bactéries,  de  détritus,  parfois  aussi  d'acides  gras  aiguillés 
et  de  cholestérine.  Si  le  pus  prédomine  dans  les  lacunes,  on  peut 
désigner  cet  état  sous  le  nom  A* abcès  lacunaires^  qui,  en  s'évacuant, 
laissent  après  eux  des  ulcères   superficiels.  Le  tissu  propre  des 
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amygdales  est  infiltré  de  sérum  et  de  cellules  de  façon  que  Tamygdale 
prise  en  masse  est  augmentée  de  volume.  L'affection  est  le  plus 
souvent  bilatérale,  mais  d'ordinaire  plus  forte  et  plus  étendue  d'un 
côté  que  de  l'autre.  Dans  les  cas  les  plus  graves,  les  glandes  lympha- 
tiques du  cou  sont  tuméfiées. 

Le  tableau  clinique  de  l'angine  lacunaire  ne  diffère  pas  sensible- 
ment des  autres  formes  de  l'angine.Il  y  aussi  des  cas  légers  et  des  cas 
plus  sérieux.  D'ordinaire  le  contenu  des  lacunes  se  vide  après  quel- 
ques jours  et  l'amygdale  revient  à  son  état  normal.  Mais  il  peut 
aussi  arriver  que  le  contenu  des  cryptes  y  séjourne  longtemps  et 
s'incruste  de  sels  calcaires.  On  trouve  parfois  de  ces  concrétions  an- 
ciennes dans  les  amygdales  de  gens  qui  ont  fréquemment  souffert 
d'angine.  Des  personnes  inquiètes  et  hypocondriaques  s'alarment 
parfois  excessivement  après  avoir  craché  de  ces  vieux  petits  cail- 
loux lacunaires  qu'elles  prennent  pour  des  i  tubercules  >  ! 

3.  Angine  nécrosique  (amygdalite  nécrosique).  Dans  cette  forme, 
ce  sont  les  amygdales  qui  sont  le  siège  principal  de  la  maladie.  Le 
voile  du  palais  et  la  luette  sont  atteints  légèrement  et  ne  présentent 
qu'une  inflammation  catarrhale  commune.  Prises  dans  leur  ensemble, 
les  amygdales  le  plus  souvent  sont  modérément  gonflées,  rarement 
d'une  façon  considérable  ;  à  leur  surface,  principalement  sur  la  ligne 
médiane,  on  aperçoit  dans  une  étendue  parfois  assez  grande,  une 
décoloration  de  la  muqueuse  d'une  teinte  blanchâtre  ou  tirant  sur  le 
gris.  C'est  à  tort  que  ces  endroits  sont  quelquefois  considérés  comme 
un  €  revêtement  »  de  couleur  blanche.  En  y  regardant  de  plus  près, 
on  ne  tarde  pas  à  se  convaincre  qu'il  ne  s'agit  nullement  d'un  enduit, 
mais  d'une  mortification  tantôt  superficielle,  tantôt  même  assez  pro- 
fondément envahissante  du  tissu  de  la  muqueuse.  On  ne  parvient 
pas  à  arracher  ces  taches  blanches  comme  on  le  ferait  des  membra- 
nes croupales  ramollies,  mais  on  peut  tout  au  plus  au  moyen  de  la 
spatule  ou  de  la  pince  en  gratter  quelques  parcelles.  Examinées 
au  microscope,  celles-ci  sont  exclusivement  formées  de  détritus,  de 
bactéries,  d'épîthélium  et  de  corpuscules  de  pus.  La  nécrose  reste  inva- 
riablement limitée  à  l'amygdale  et  tranche  nettement  sur  l'injection 
catarrhale  du  voile  du  palais.  Si  après  quelques  jours,  le  tissu  morti- 
fié s'élimine,  il  laisse  après  lui  une  ulcération  tonsillaîre  superficielle, 
parfois  même  assez  profondément  creusée.  L'ulcère  se  déterge  d'or- 
dinaire rapidement.  Dans  des  cas  plus  graves  cependant  le  fond  de 
l'ulcère  reste  formé  pendant  plusieurs  jours  d'un  tissu  sphacelé  de 
couleur  terne,  qui  ne  se  détache  que  par  un  travail  lent.  Dans  les  cas 
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plus  sérieux  encore  cet  état  peut  se  désigner  sous  le  nom  €  d'angine 
gangreneuse  ». 

L'angine  nécrosîque  est  presque  toujours  associée  à  une  fièvre  as- 
sez élevée  et  un  trouble  considérable  de  Tétat  général.  Ce  sont  sur- 
tout les  enfants  qui,  les  premiers  jours  de  la  maladie,  font  une 
impression  constamment  mauvaise.  Les  ganglions  du  cou  sont 
infiltrés  d'ordinaire  mais  ils  acquièrent  rarement  la  même  dimension 
que  dans  la  diphthérie  véritable. 

Malgré  la  gravité  des  symptômes  initiaux,  la  maladie  ne  dure  pas 
beaucoup  plus  longtemps  que  les  autres  formes  d'angine.  Après  5  à 
8  jours,  rarement  plus  tard,  la  convalescence  se  fait  rapidement 

I/angine  nécrosîque  se  distingue  de  l'angine  lacunaire  par  la  plus 
grande  étendue  en  surface  des  taches  blanches  ou  blanc-grisâtres 
qui  se  voient  sur  les  amygdales.  Cependant  il  importe  de  faire  ob- 
server que  ce  sont  tout  juste  ces  deux  formes  d'angine  qui  présentent 
parfois  des  transitions  et  des  combinaisons  entre  elles. 

4.  Angine  parenchymateuse  {amygdale  parenckymateuse,  abcès 
tonsillaire).  Le  gonflement  de  r amygdale  est  le  symptôme  qui  saute 
le  plus  aux  yeux  dans  l'angine  parenchymateuse.  Les  amygdales 
peuvent  acquérir  une  dimension  double  de  leur  volume  ordinaire  et 
plus  encore.  Les  piliers  antérieurs  du  voile  du  palais  sont  projetés 
en  avant.  Le  gonflement  devient  parfois  si  considérable  vers  l'espace 
médian  que  l'amygdale  touche  la  luette  et  que,  si  l'affection  est  bilaté- 
rale, les  deux  amygdales  viennent  presque  en  contact  sur  la  ligne  du 
milieu,  qu'elles  pressent  la  luette  entre  elles  ou  la  refoulent  en  avant. 
L'injection  du  voile  du  palais,  surtout  au  début  de  la  maladie,  est 
très  vive.  Sa  surface  est  d'ordinaire  couverte  d'un  mucus  abondant 
et  garde,  même  après  qu'on  l'a  essuyée,  un  reflet  constamment  oedé- 
mateux et  humide.  Parfois  la  muqueuse  de  l'amygdale  présente  une 
surface  superficiellement  nécrosée.  On  voit  aussi  l'amygdalite  lacu- 
naire et  parenchymateuse  se  combiner  entre  elles. 

Les  souffrances  locales  acquièrent  le  plus  souvent  dans  les  cas 
graves  de  cette  forme  d'amygdalite,  une  grande  intensité.  Les  ma- 
lades font  une  impression  très  lamentable,  ils  ne  savent  ni  parler,  ni 
avaler,  ni  gargariser.  Les  quelques  paroles  qu'ils  profèrent  avec  peine, 
ont  le  timbre  le  plus  prononcé  de  la  voix  nasillarde  ou  «  angineuse>. 

Dans  les  cas  légers,  le  gonflement  rétrocède  constamment  après 
quelques  jours  et  en  même  temps  la  fièvre  toujours  assez  intense 
baisse  graduellement  ainsi  que  le  malaise  local.  Dans  d'autres  cas, 
il  se  développe  (d'ordinaire  d'un  côté  seulement)  un  abcès  tonsillaire. 
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La  muqueuse  devient  de  plus  en  plus  saillante  en  un  endroit,  au 
palper  on  sent  de  la  fluctuation  et  à  la  fin  Tabcès  s'ouvre.  Dès  que 
le  pus  s'écoule  les  souffrances  cessent,  parfois  presque  instantané- 
ment. Le  restant  de  la  glande  se  dégonfle  en  peu  de  temps  et  la 
guérison  s'opère  après  quelques  jours.  Des  récidives  peuvent  se 
déclarer,  mais  elles  sont  en  général  peu  fréquentes. 

Les  angines  parenchymateuses  dites  angines  phlegmoneuses  qui 
atteignent  de  préférence  le  voile  du  palais  (et  pas  les  amygdales) 
sont  rares.  On  les  voit  d'ordinaire  après  des  irritations  intenses 
venant  du  dehors,  des  brûlures,  des  cautérisations  par  des  acides 
concentrés,  des  acalis  etc.  Le  gonflement  de  la  muqueuse  s'étend 
dans  la  profondeur,  au  tissu  cellulaire  sous-muqueux.  La  luette  peut 
atteindre  l'épaisseur  d'un  doigt.  L'hyperémie  est  très  considérable. 
Parfois  la  muqueuse  est  criblée  d'extravasations  sanguines.  {Angine 
kémorrhagique)  {}). 

U abcès péri'tonsillaire  (p\xr/trO'fonst7iaire)q\xi  est  assez  rare  et  qui 
ne  se  déclare  d'ordinaire  que  d'un  seul  côté,  ne  difïère  pas  essentiel- 
lement au  point  de  vue  clinique  de  l'abcès  tonsillaire  ;  c'est  une 
inflammation  avec  suppuration  du  tissu  cellulaire  situé  entre  la 
glande  et  un  des  piliers  du  voile  du  palais  (le  plus  souvent  l'antérieur). 

5.  Angine  croupale(^^^ir]g7{^^.  L'angine  croupale  bénigne  qui  se 
li  mite  au  voile  du  palais  ne  constitue  la  plupart  du  temps  que  la  forme 
la  plus  légère  de  la  diphthérie  spécifique.  Il  est  possible  pourtant 
que  des  inflammations  de  la  muqueuse  du  voile  du  palais  avec  for- 
mation d'un  exsudât  croupal,  puissent  dépendre  aussi  d'autres  circons- 
tances étiolog^ques.  En  tout  cas,  c'est  un  fait  clinique  très  important 
au  point  de  vue  pratique,  qu'il  existe  de  la  véritable  angine  croupale 
une  forme  légère  qui  a  une*  marche  bénigne,  et  ne  possède  aucune 
tendance  à  la  formation  d'ulcères  diphthéritiques  ni  à  l'envahisse- 
ment du  larynx. 

Cette  affection  se  déclare  souvent  chez  les  enfants,  mais  aussi 
chez  les  adultes.  Elle  commence  par  de  la  fièvre,  des  troubles  de 
l'état  général  et  de  la  difficulté  de  la  déglutition.  A  l'inspection  du 
voile  du  palais  on  découvre  de  véritables  dépôts  membraneux  d'un 
aspect  blanc-luisant  au  début,  qui  ont  leur  point  de  départ  aux 
amygdales,  mais  qui  s'étendent  de  là  au  voile  du  palais,  plus  rarement 
à  la  luette.  Ces  membranes,  principalement  quand  elles  se  sont  un 
peu  détachées  sur  leurs  bords,  se  laissent  parfois  enlever  au  moyen 

I.  Uoe  autre  forme  tt angine  himorrhagiqut  se  montre  dans  l'amygdalite  nécrosique  intense 
(gangreneuse).  Il  y  a«ncore  Tangine  nécrosique  et  hémorrhagique  du  scorbut  et  des  maladies 
analogues. 
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d'une  pince  sur  une  assez  grande  étendue.  Elles  ne  diffèrent  en  rien 
des  membranes  croupales  de  la  diphthérie  véritable  et  sont  consti- 
tuées au  microscope  d'un  treillis  fibrineux  dont  les  mailles  contien- 
nent des  hématies  et  surtout  des  leucocytes.  En  outre  toute  la 
muqueuse  restante  du  voile  du  palais  est  fortement  injectée  et  les 
amygdales  sont  d'ordinaire  considérablement  gonflées.  Les  ganglions 
lymphatiques  du  cou  sont  aussi  presque  constamment  infiltrés,  mais 
pas  si  intensément  que  dans  les  cas  graves  de  la  diphthérie  vraie. 

La  maladie  prend  toujours,  comme  nous  avons  dit,  une  tournure 
favorable.  Après  quelques  jours  déjà,  les  membranes  se  détachent, 
les  symptômes  inflammatoires  et  la  fièvre  cessent.  Nous  n'avons  pas 
constaté  de  néphrite  dans  cette  forme  d'angine.  Par  contre,  dans 
des  cas  rares,  on  a  vu  se  déclarer  consécutivement  des  paralysies  du 
voile  du  palais  (peut-être  aussi  d'autres  paralysies)  comme  dans  la 
véritable  diphthérie. 

Rappelons  encore  en  terminant  qu'on  peut  voir  aussi  l'angine  crou- 
pale  se  combiner  avec  l'amygdalite  lacunaire  et  parenchymateuse. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  l'angine  en  elle-même  ne  présente 
jamais  de  difficulté  particulière.  De  même,  quand  on  s'en  tient  aux 
caractères  anatomiques,  la  distinction  entre  les  différentes  formes  est 
praticable  dans  la  plupart  des  cas,  pour  peu  qu'on  y  soit  habitué. 
Il  est  de  la  plus  haute  importance  de  savoir  distinguer  la  diph- 
thérie d'avec  les  angines  bénignes.  Dans  la  pratique  on  confond 
très  fréquemment  la  première  avec  l'angine  lacunaire  et  nécrosique. 
Les  prétendus  succès  obtenus  par  une  multitude  de  remèdes  pré- 
conisés contre  la  diphthérie  s'expliquent  par  des  confusions  de  cette 
nature.  Beaucoup  de  médecins  ne  nianquent  pas  d'appliquer  le 
terme  de  ^  diphthérie  >  à  toute  angine  dans  laquelle  on  voit  quel- 
que chose  de  blanc  à  la  gorge.  Il  n'y  a  que  l'exercice  qui  apprenne  à 
discerner  la  vraie  diphthérie  ;  aucune  description,  quelque  détaillée 
qu'elle  soit,  ne  saurait  remplacer  la  sûreté  du  coup  d'œil.  On  peut 
prendre  notamment  pour  point  de  repère,  que  dans  l'angine 
lacunaire  comme  dans  l'angine  nécrosique  les  taches  blanches 
sont  en  général  bornées  aux  tonsilles.  Dans  l'angine  croupale  au 
contraire  on  trouve  le  plus  souvent,  dès  le  début,  que  lès  concrétions 
siègent  également  sur  le  voile  du  palais  et  sur  la  luette.  Les  points 
blancs  de  l'angine  lacunaire  se  reconnaissent  d'ordinaire  à  leur  dispo- 
sition. On  voit  les  bouchons  qui  sortent  des  cryptes  lacunaires.  Dans 
l'angine  nécrosique  il  ne  s'agit  pas  d'une  membrane  croupale. suscep- 
tible d'être  détachée  et  qui  possède  une  structure  histologique  carac- 
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téristique,  mais  d'une  simple  nécrose  superficielle  du  tissu  muqueux 
et  cellulaire.  Il  est  important,  dans  les  cas  douteux,  de  constater  Tétat 
des  ganglions  lymphatiques  cervicaux,  qui  dans  la  diphthérie  sont  en 
général  beaucoup  plus  fortement  entrepris,  que  dans  l'angine  bénigne. 
Il  est  impossible  d'établir  une  distinction  certaine  entre  l'angine  crou- 
pale  commune  (non  spécifique  ?)  et  la  diphthérie,  bien  qu'en  ce  cas  la 
limitation  du  processus  à  un  endroit  déterminé,  rende  parfois  dès 
le  début  le  diagnostic  probable.  En  général  cependant  c'est  la  marche 
ultérieure  de  la  maladie  qui  décide  de  quelle  forme  d'angine  croupale 
il  est  question.  On  devra  toujours  par  conséquent,  surtout  chez  les 
enfants,  poser  avec  réserve  le  diagnostic  des  cas  douteux. 

Traitement.  —  Quand  l'angine  a  une  marche  bénigne,  il  est  à 
peine  nécessaire  d'intervenir  activement  Les  gargarismes  qu'on 
prescrit  d'ordinaire  donnent  aux  malades  qui  ont  de  fortes  douleurs 
locales,  plus  d'inconvénients  que  de  soulagement.  On  se  sert  le  plus 
souvent  de  solutions  de  chlorate  de  potasse  (5,0  à  10,0:  300,0),  d'ahm 
(5,0  à  10,0:  500,0),  de  borax  (10,0:  300,0),  d'eau  salée,  de  légères 
solutions  d'acide  phénique,  d'hypermanganate  de  potasse,  etc.  Les 
badigeonnages  sont  entièrement  passés  de  mode,  à  raison  de  leur 
inutilité.  On  recommande  avec  plus  d'avantage  les  inhalations  avec 
l'alun,  le  tanin,  l'eau  phéniquée  ou  d'autres  remèdes  analogues.  Il 
est  bon  d'envelopper  le  cou  d'un  torchon  de  Priessnitz.  Les  enfants 
doivent  être  constamment  maintenus  au  Ht,  les  adultes  doivent  éga- 
lement  s'aliter  quand  l'état  général  est  profondément  atteint. 

Dans  l'angine  parenchymateuse  on  peut  parfois  calmer  les  douleurs 
à  l'aide  de  la  glace.  Mais  il  arrive  que  celle-ci  n'est  pas  supportée. 
Dès  que  la  fluctuation  devient  manifeste,  on  peut  inciser  avec  un 
bistouri  enveloppé  de  sparadrap  jusqu'à  la  pointe,  et  procurer  im- 
médiatement un  soulagement  très  réel.  Même  en  l'absence  d'une 
suppuration  évidente,  quelques  scarifications  dans  les  amygdales 
fortement  infiltrées  apportent  d'ordinaire  de  l'adoucissement.  Cette 
pratique  n'est  guère  douloureuse. 

Sous  le  rapport  prophylactique^^  faut  rappeler  encore  que  les  lotions 
froides  et  les  bains  en  aguerrissant  la  peau,  diminuent  la  prédispo- 
sition qui  existe  chez  plusieurs  personnes  aux  affections  angineuses. 

CHAPITRE   DEUXIÈME. 

Hypertrophie  chronique  des  amygdales. 

L'hypertrophie  chronique  des  amygdales  se  développe  tout  autant 
chez  des  personnes  qui  ont  souffert  fréquemment  d'inflammations 
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aiguës  des  artiygdales,  qu'elle  ne  se  produit  d'une  manière  en  appa- 
rence spontanée  sans  aucune  cause  appréciable.  Dès  l'enfance  on 
observe  déjà  'avec  une  certaine  fréquence  des  hypertrophies  tonsîl- 
claires  de  grande  dimension. 

Cet  état  se  reconnaît  immédiatement  à  l'inspection  de  la  gorge. 
Tous  les  signes  d'une  inflammation  aig^ë  ou  chronique  peuvent  faire 
défaut,  ou  bien  on  voit  outre  les  signes  d'une  pharyngite  chronique,  les 
amygdales  s'avancer  sous  forme  de  deux  gros  bourrelets  hors  de  leur 
niche.  Elles  peuvent  devenir  tellement  grandes  que  de  part  et  d'autre 
elles  touchent  constamment  la  luette.  Au  point  de  vue  anatomi- 
que,  il  s'agit  d'une  hypertrophie  véritable  de  l'organe,  d'une  simple 
augmentation  de  volume  de  tous  ses  éléments  constitutifs. 

Les  hypertrophies  tonsillaires  de  dimension  modérée  n'occasion- 
nent guère  d'inconvénients.  Les  malades  mêmes  ne  soupçonnent  pas 
leur  mal.  Toutefois  Thypertrophie  à  ce  degré  a  de  la  valeur  cli- 
nique, en  ce  sens  que,  conformément  aux  données  de  l'expérience, 
toutes  les  formes  de  l'angine  se  rencontrent  plus  fréquemment  les 
amygdales  étant  hypertrophiées  et  donnent  lieu  conséquemment  à 
des  souffrances  plus  considérables  que  si  les  amygdales  n'avaient 
pas  subi  d'augmentation.  Parfois  aussi  les  amygdales  hypertrophiées 
sont  le  siège  d'un  catarrhe  chronique  qui  peut  se  propager  au  voisi- 
nage, de  manière  que  les  malades  souffrent  simultanément  de 
catarrhe  chronique  du  nez  et  de  la  trompe  d'Eustache,  d'enroue- 
ment, etc. 

Si,  au  contraire,  l'hypertrophie  est  forte,  elle  peut  provoquer  des 
désordres  locaux  considérables.  La  déglutition  se  fait  laborieusement, 
quoique  sans  douleur.  Souvent  la  difficulté  de  la  respiration  est  le 
symptôme  qui  prédomine  le  plus.  Les  malades  sont  obligés  de  respirer 
constamment  la  bouche  ouverte  et  pendant  le  sommeil  leur  ronfle- 
ment sonore  et  leur  respiration  bruyante  donnent  parfois  des  inquié- 
tudes. «  Le  réveil  en  sursaut  >  (terreur  nocturne)  chez  les  enfants 
doit,  selon  toute  probabilité,  être  fréquemment  attribué  à  l'hyper- 
trophie amygdalienne. 

Traitement  —  On  ne  parvient  presque  jamais  à  réduire  suffi- 
samment les  amygdales  en  les  badigeonnant  avec  le  nitrate  d'argent, 
la  teinture  d'iode,  etc.-  Si  elles  présentent  de  grands  inconvénients, 
que  les  malades  souffrent  d'angines  aiguës  fréquemment  répétées,  ou 
bien  si  l'hypertrophie  tonsillaire  entretient  un  catarrhe  chronique  du 
nez  ou  de  la  gorge,  le  remède  le  plus  simple  et  qui  est  entièrement 
inoffensif,  c'est  d'enlever  les  amygdales  \J extirpation  des  amygdales 
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se  fait  soît  avec  le  tonsîUotome,  soît  plus  simplement  encore  et  avec 
tout  autant  de  facilité  à  Taidé  des  ciseaux  et  de  la  pince. 

CHAPITRE  TROISIÈME. 

Catarrhe  chronique  du  pharynx. 

(Pharyngite  chronique.) 

Étiologie.  —  II  n'y  a  pas  moyen,  dans  la  pratique,  de  séparer  le 
catarrhe  chronique  du  voile  du  palais  de  celui  du  pharynx,  attendu 
qu'ils  se  présentent  d'ordinaire  à  l'état  de  combinaison.  Ils  sont  for- 
més en  partie  des  reliquats  de  catarrhes  aigus  répétés,  ou  bien  ils  se 
développent,  et  c'est  bien  là  leur  cause  la  plus  fréquente,  à  la  suite 
d'irritations  continues  agissant  sur  l'arrière-gorge.  Une  grande  partie 
de  catarrhes  pharyngés  chroniques  doivent  leur  origine  à  des  habi- 
tudes vicieuses  de  la  part  des  malades  ou  à  des  influences  profession- 
nelles. C'est  dans  cette  catégorie  qu'il  faut  ranger  la  pharyngite 
chronique  des  fumeurs,  des  buveurs,  des  chanteurs,  des  prédicateurs, 
des  professeurs  et  des  ouvriers  qui  travaillent  au  grand  air,  etc.  Les 
efforts  auxquels  les  parties  constitutives  du  palais  sont  astreintes 
par  la  parole  et  le  chant,  l'inhalation  d'un  air  froid  et  impur,  les  irri- 
tants chimiques  qui  agissent  défavorablement  (comme  l'alcool  et  le 
tabac,  etc.)  sont  les  agents  morbifiques.  Enfin,  la  stase  veineuse  géné- 
rale des  maladies  du  cœur  et  de  l'emphysème  pulmonaire  etc.,  peut 
parfois  favoriser  la  genèse  d'un  catarrhe  pharyngé  chronique  ou  l'en- 
tretenir une  fois  qu'il  est  constitué. 

Symptômes. —  Les  malaises  locaux  dans  le  catarrhe  chronique  du 
pharynx  sont  parfois  très  minimes.  Les  malades  s'y  habituent  et  n'y 
songent  qu'à  l'occasion  de  quelque  exacerbation  catarrhale.  La  ma- 
ladie prend  plus  d'importance  quand  elle  empêche  l'exercice  de  la 
profession  (professeurs,  prédicateurs,  chantres,  etc.). 

Il  y  a  rarement  de  la  dysphagie  dans  la  pharyngite  chronique.  Par 
contre,  les  malades  éprouvent  souvent  une  sensation  continue  de 
sécheresse,  de  démangeaison  ou  de  brûlure  dans  le  gosier.  Ils  sont 
obligés  de  racler  de  la  gorge  à  tout  instant  et  prennent  l'habitude 
d'une  toux  brève,  saccadée,  sèche  ou  accompagnée  d'une  légère  ex- 
puition.  La  gorge  est  le  siège  d'une  sensation  de  titillation  incessante 
et  particulièrement  pénible,  occasionnée  par  l'extrémité  allongée 
de  la  luette  qui  bute  contre  le  dos  de  la  langue  ou  contre  la  paroi 
postérieure  du  pharynx.  Tous  ces  désordres  s'accentuent  momenta- 
nément quand  une  irritation  quelconque  vient  agir  sur  le  pharynx. 
De  plus,  ils  sont  d'ordinaire  plus  prononcés  le  matin  après  le  lever, 
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probablement  parce  que  la  muqueuse  s'est  desséchée  pendant  la  nuit 
et  qu'un  mucus  épais  s'y  est  amassé.  On  connaît  partout  ce  râclement 
et  cette  toux  des  buveurs  de  profession  qui  se  déclarent  tous  les  matins 
et  qui  vont  parfois.jusqu'à  provoquer  des  nausées  et  des  vomissements. 

A  Vinspectian  du  pharynx  on  trouve  d'ordinaire  la  muqueuse  anor- 
malement injectée. Très  souvent  on  voit  tant  sur  le  voile  du  palais  qu'à 
la  paroi  postérieure  du  pharynx  une  quantité  de  veinules  dilatées  et 
sinueuses.  Tout  aussi  fréquemment  apparaissent  sur  la  muqueuse  une 
multitude  de  petites  saillies  grisâtres  (ce  qu'on  appelle  X^^pharyngite 
granuleuse).  Ces  dernières  correspondent  à  des  follicules  infiltrés  ou 
à  des  glandes  muqueuses  hypertrophiées.  Parfois  on  aperçoit  de 
petits  ulcères  folliculaires,  et  très  exceptionnellement  des  ulcéra- 
tions catarrhales  plus  étendues.  Comme  l'épithélium  se  trouble  et 
s'épaissit  par  places,  la  muqueuse  peut  prendre  à  la  paroi  postérieure 
du  pharynx  un  aspect  gris-blanchâtre. 

La  pharyngite  chronique  se  combine  parfois  avec  la  laryngite 
chronique  (enrouement)  ou  avec  un  catarrhe  simultané  de  l'espace 
nasopharyngien  et  de  la  trompe  d'Eustache  (dureté  de  l'ouïe,  bour- 
donnements). 

Quelq[ues  formels  spéciales  du  catarrhe  clironlq[ue  du 

pharynx. 

I.  Catarrhe  chronique  de  la  cavité  nasopharyngée,  catarrhe 
chronique  rétronasal.  —  Le  catarrhe  chronique  rétronasal  se  déve- 
loppe sous  l'empire  des  mêmes  conditions  étiologiques  que  le  catarrhe 
commun  du  pharynx.  Il  acquiert  une  valeur  clinique  particulière  en  ce 
que  le  nez  et  l'organe  auditif  participent  fréquemment  à  la  maladie. 

Les  altérations  anatomiques  de  la  muqueuse  dans  le  catarrhe 
rétronasal  sont  essentiellement  les  mêmes  que  celles  que  nous  venons 
d'attribuer  à  la  pharyngite  chronique.  Comme  l'examen  de  l'espace 
nasopharyngien  ne  peut  se  faire  par  inspection  directe,  toutes  les 
maladies  de  cette  région  dont  on  veut  poser  le  diagnostic  précis, 
réclament  l'emploi  du  miroir  nasal  (voyez  plus  haut  les  auteurs  à 
consulter).  L'inspection  ordinaire  de  la  gorge  ne  fournit  qu'une  seule 
donnée  qui  soit  un  peu  caractéristique  du  catarrhe  rétronasal  :  c'est 
l'accumulation  à  la  paroi  postérieure  du  pharynx  de  muco-pus  ou  de 
croûtes  desséchées  et  adhérentes  qui  se  continuent  visiblement  vers 
le  haut  dans  l'espace  nasopharyngien. 

Les  jnalaises  locaux  dans  le  catarrhe  rétronasal  sont  en  partie  de 
même  nature  que  ceux  de  la  pharyngite  chronique: une  sensation  de 
prurit,  l'idée  d'un  corps  étranger  au  fond  du  gosier,  un  besoin  con- 
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tînuel  de  s'ébrouer,  de  racler  de  la  gorge,  de  hemmer,  etc.  La  sé- 
crétion desséchée  et  putréfiée  donne  parfois  une  fétidité  très  repous- 
sante à  Thaleine.  Parfois  encore  il  existe  de  la  lourdeur  de  tête  et  une 
céphalalgie  occipitale. 

Ajoutez  à  cela  que  la  respiration  se  fait  quelqtufois  difficilement 
parle  nés.  Les  narines  postérieures  sont  bouchées  en  partie  par  le 
gonflement  et  l'hypertrophie  de  la  muqueuse,  en  partie  par  les  pro- 
duits de  sécrétion  qui  s'y  accumulent.  De  là  vient  que  les  malades 
doivent  le  plus  souvent  respirer  la  bouche  ouverte.  La  fréquente  ex- 
tension du  catarrhe  à  l'organe  de  l'ouïe  présente  une  grande  impor- 
tance. Cette  propagation  s'opère  par  la  trompe  d'Eustache  vers 
l'oreille  moyenne  ou  bien  le  mucus  concrète  bouche  l'orifice  de  la 
trompe.  On  trouvera  dans  les  ouvrages  d'otologie  une  description  plus 
détaillée  des  troubles  de  l'audition  qui  résultent  de  là  (dysécée,  bour- 
donnements). 

2.  Pharyngite  sèche  (  catarrhe  sec^  raréfiant  du  pharynx  et  de 
r espace  nasopharyngé  ).  On  désigne  sous  ce  nom  une  atrophie  de  la 
muqueuse,  qui  se  développe  parfois  spontanément  en  apparence,  et 
parfois  à  la  suite  d'une  pharyngite  chronique.  La  muqueuse  de  toute 
rétendue  du  pharynx  et  de  l'espace  nasopharyngien,  si  l'on  a  recours 
à  l'examen  rhinoscopique,  paraît  pâle,  lisse,  parfaitement  sèche  et 
luisante  comme  du  véritable  vernis.  Il  n'y  a  d'ordinaire  que  quelques 
veines  fortement  sinueuses  qui  se  dessinent  en  saillie  sur  un  fond 
anémié. 

Cet  état  peut  être  exempt  de  symptômes.  Mais  dans  beaucoup  de 
cas,  il  occasionne  aux  malades  des  malaises  continuels  et  assez  inten- 
ses. Ceux-ci  consistent  principalement  en  une  sensation  désagréable 
de  siccité  dans  la  gorge,  qui  rend  la  déglutition  difficile  et  même  dou- 
loureuse. 

Si  l'on  a  l'occasion  d'examiner  au  microscope  une  muqueuse  sem- 
blable, on  la  trouve  uniformément  atrophiée  dans  tous  ses  éléments, 
surtout  les  follicules  et  les  glandes  muqueuses. 

Cette  maladie  appartient  proprement  au  grand  âge.  Elle  s'allie 
souvent  à  un  état  cachectique  généralisé. 

3.  Catarrhe  hypertrophique  du  pharynx  et  de  l'espace  naso- 
pharyngé. —  En  opposition  avec  l'atrophie  de  la  muqueuse,  il  se 
forme  souvent  à  la  suite  du  catarrhe  chronique  une  hypertrophie  de 
cette  membrane.  La  muqueuse  s'épaissit,  se  boursouffle  et  se  soulève 
parfois  en  bourrelets  qui  ressemblent  presque  à  des  polypes.  Cet  état 
se  rencontre  surtout  dans  l'espace  nasopharyngien.  C'est  ici  qu'on 


5^6     Maladies  du  Yolle  du  palais,  des  amygdales,  du  pharynx,  etc« 

voit  surtout  r amygdale  pharyngienne  de  Kôlliker  prendre  part  à 
l'hypertrophie. 

Les  malaises  qui  en  résultent  sont  analogues  à  ceux  qu'on  ren- 
contre dans  le  catarrhe  chronique  commun  du  pharynx  et  de  l'espace 
nasopharyngé.Il  va  sans  dire  que  les  états  consécutifs  à  l'oblitération 
des  narines  postérieures  et  de  l'entrée  des  trompes  d'Eustache  cons- 
tituent souvent  les  symptômes  prédominants. 

Le  diagnostic  précis  n'est  possible  qu'à  l'aide  de  la  rhinoscopie. 
L'exploration  digitale  donne  aussi  parfois  des  résultats  positifs, 
attendu  qu'avec  l'index  recourbé  en  crochet  on  peut  parfois  reconnaî- 
tre les  bourrelets  et  l'hypertrophie  de  l'amygdale  pharyngienne  dans 
l'espace  nasopharyngé. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  dans  toutes  les  formes  du  catarrhe 
chronique  du  pharynx  doit  toujours  être  posé  dubitativement,  en  ce 
sens  que  la  maladie  est  très  rebelle  dans  tous  les  cas  graves 
et  que  les  guérisons  des  catarrhes  invétérés  ne  se  maintiennent  pas. 
On  ne  peut  compter  sur  un  résultat  favorable  qu'à  condition  d'écar- 
ter complètement  toutes  les  influences  nuisibles.  Là  même  où  l'on 
a  obtenu  une  amélioration  notoire,  il  persiste  pendant  longtemps 
une  tendance  à  des  aggravations  nouvelles  et  à  des  exacerbations 
aiguës  du  catarrhe. 

Traitement.  —  Une  foule  de  cas  légers  de  pharyngite  chronique 
ne  sont  guère  soumis  au  traitement  médical.  Les  malades  se  traitent 
eux-mêmes  avec  quelque  remède  de  cuisine  ou  quelque  g^argansme 
et  sont  tellement  accoutumés  à  leur  malaise  qu'ils  croient  ne  devoir 
rien  faire  pour  le  combattre. 

Quand  la  maladie  est  plus  sérieuse,  le  traitement  exige  beaucoup 
de  patience  et  de  persévérance  de  la  part  du  malade  et  du  médecin- 
Abstraction  faite  du  traitement  qui  s'adresse  à  quelque  affection  fon- 
damentale (pulmonaire  ou  cardiaque  etc.)  et  du  soin  qu'on  doit  met- 
tre à  éviter  autant  que  possible  les  diverses  influences  nuisibles  men- 
tionnées à  propos  de  l'étiologie,  toutes  les  méthodes  actives  de 
traitement  ont  trait  à  une  thérapeutique  locale  énergique.  Celle-ci  a 
été  portée  à  un  haut  degré  de  perfection  par  les  spécialistes,  et  nous 
devons,  en  ce  qui  concerne  les  particularités,  renvoyer  aux  écrits  des 
hommes  spéciaux.  Entretemps,  les  indications  suivantes  doivent 
suflire  pour  les  besoins  de  la  pratique  journalière. 

Il  est  oiseux  d'ordinaire  de  prescrire  des  gargarismes^  vu  que  le 
liquide  ne  va  jamais  au  delà  du  voile  du  palais.  Mieux  valent  déjà 
les  inhalations  avec  des  solutions  d'alun,  de  tanin,  ou  de  sel  de 
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cuîsîne  dans  les  cas  légers.  On  obtient  plus  de  succès  encore  au  moyen 
de  badigeonnages  de  toute  la  surface  du  pharynx,  pratiqués  par  le 
médecin  (ou  par  le  malade  lui-même  quand  il  y  est  dressé)  avec  une 
solution  concentrée  de  nitrate  d'argent  (i,o  :  io,o  à  20,0),  de  tanin 
(2,0  —  S,o  :  25,0),  avec  la  teinture  d'iode  pure  ou  étendue,  avec  la  gly- 
cérine iodée  (iode  pur  0,15,  iodure  de  potassium  0,5,  glycérine  50,0) 
etc.  Ces  badigeonnages  doivent  atteindre  toute  la  surface  muqueuse 
malade.  Quand  l'espace  nasopharyngien  est  simultanément  affecté, 
on  doit  les  pratiquer  au  moyen  d'un  pinceau  recourbé  vers  le  haut 
(au  besoin  en  s'assistant  du  miroir).  Il  est  très  important  de  ne  faire 
le  badîgeonnage  qu'après  avoir  détergé  la  muqueuse.  La  sécrétion 
qui  peut  y  adhérer  doit  être  au  préalable  soigneusement  lavée  et 
enlevée  avec  un  pinceau  spécial. 

La  douche  nasale  (voyez  maladies  du  nez)  employée  2  à  3  fois  par 
jour,  joue  un  rôle  important  dans  la  thérapeutique  du  catarrhe  chro- 
nique rétronasal.  A  son  aide,  on  parvient  à  chasser  la  sécrétion  accu- 
mulée, de  même  qu'à  porter  des  liquides  médicamenteux  au  contact 
de  la  muqueuse.  L'irrigateur  commun  peut  servir  à  la  douche  nasale. 
L'embout  du  tuyau  élastique  doit  boucher  complètement  la  narine. 
On  ne  laissera  s'écouler  le  liquide  que  sous  une  pression  mo- 
dérée et  on  fera  en  même  temps  pencher  la  tête  fortement  en  avant. 
Le  liquide  qu'on  emploie  —  de  préférenceune  solution  à  1 0/0  de  sel  de 
cuisine  ou  de  bicarbonate  de  soude  —  doit  être  chauffé  à  peu  près  à 
la  température  du  corps.  D'autres  solutions  médicamenteuses  ne 
peuvent  être  usitées  qu'à  un  très  faible  degré  de  concentration  (par 
exemple  une  solution  de  sulfate  de  zinc  1,0  :  1000,0). 

On  peut,  à  l'aide  d'un  tube  de  verre  quelconque,  faire  des  insuffla-^ 
tiens  dans  la  gorge  avec  des  poudres  médicamenteuses,  et  les  répéter 
trois  fois  par  semaine  ou  même  journellement  (alun  ou  tanin,  pur 
ou  mélangé  avec  partie  égale  de  poudre  de  gomme).  Pour  insuffler 
dans  l'espace  nasopharyngien,  on  se  sert  d'un  tube  de  verre 
recourbé  ou  de  caoutchouc  durci  qu'on  introduira  par  la  bouche. 
On  a  construit  beaucoup  i  d'insufflateurs  »  spéciaux  qu'on  peut 
se  procurer  chez  la  plupart  des  fabricants  d'instruments. 

Beaucoup  de  stations  balnéaires  jouissent  d'un  grand  renom  dans 
toutes  les  formes  de  pharyngite  chronique,  notamment  Ems^  puis 
ReichenhcUly  Kreuznach,  Salzungen,  les  sources  sulfureuses  froides 
(surtout  WeilbacK)  et  beaucoup  d'autres.  A  Kissingen  ai^ssi  et  à 
Marienbad  on  obtient  de  bons  résultats  quand  la  constitution 
générale  indique  ces  endroits. 
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Dans  \sl  pharyngite  sèche  on  recommande  la  douche  nasale  avec 
une  solution  tiède  à  i  ^jo  de  sel  de  cuisine  ;  parfois  aussi  des  badi- 
geonnages  au  nitrate  d'argent,  à  la  glycérine  iodée,  etc.  font  du  bien. 
Beaucoup  d'agents  irritants  qui  sont  nuisibles  dans  la  pharyngite 
commune,  paraissent  même  avoir  une  action  avantageuse  en  ce  cas, 
comme  par  exemple,  l'action  de  fumer,  de  priser,  etc. 

Le  traitement  de  la  forme  hypertrophique  de  la  pharyngite  est  le 
même  que  celui  du  catarrhe  chonique  commun.  Les  badigeonnages 
régulièrement  poursuivis  avec  le  nitrate  d'argent  ou  môme  les 
cautérisations  avec  la  pierre  infernale  peuvent  surtout  être  usités. 
Dans  ces  derniers  temps  quelques  spécialistes  (Voltolini,  Michel,  etc.) 
ont  obtenu  de  très  bons  résultats  en  détruisant,  ou  en  amputant  par 
la  gcdvanocaustie  les  parties  hypertrophiées. 

CHAPITRE  QUATRIÈME. 

Abcès   rétropharyngiens. 

Uabcès  rétropharyngieny  c'est-à-dire  l'inflammation  du  tissu  cellu- 
laire situé  entre  la  paroi  postérieure  du  pharynx  et  la  colonne 
vertébrale  avec  terminaison  par  suppuration,  est  une  maladie  rare 
à  la  vérité  mais  d'une  importance  extrême.  Méconnue,  elle  conduit 
maintes  fois  à  la  mort,  tandis  que  diagnostiquée  en  temps  utile, 
elle  peut  la  plupart  du  temps  guérir  aisément  et  sûrement  La 
maladie  se  déclare  de  préférence  chez  les  enfants,  surtout  pendant 
leur  première  année.  Elle  se  développe  presque  toujours  comme 
maladie  primitive  aiguë,  dont  on  ne  peut  découvrir  la  cause  propre. 
Il  est  probable  qu'elle  doit  son  origine  à  la  pénétration  d'agents 
inflammatoires  provenant  de  l'espace  pharyngé.  L'opinion  qui  con- 
siste à  dire  que  l'inflammation  prend  naissance  dans  de  petits  gan- 
glions lymphatiques  situés  devant  la  colonne  vertébrale,  n'est  pas 
encore  définitivement  acquise. 

La  maladie  se  développe  tantôt  chez  des  enfants  malingres, 
tantôt  chez  ceux  qui  étaient  auparavant  pleins  de  force  et  de  santé. 
Les  enfants  deviennent  de  plus  en  plus  grincheux,  pleurnicheurs,  et 
ne  prennent  plus  régulièrement  le  sein.  Il  est  probable  que  la 
déglutition  est  de  bonne  heure  accompagnée  de  douleurs  dont  on 
ne  peut  d'ailleurs  s'assurer  que  chez  les  enfants  qui  ne  sont  plus 
tout  à  fait  jeunes.  Bientôt  se  fait  entendre  un  ronflement  spécial  qui 
accompagne  la  respiration,surtout  pendant  le  sommeil.  Des  mucosités 
s'amassent  dans  la  cavité  buccale  et  pharyngienne.  Lors  de  la  déglu- 
tition, une  partie  des  aliments  reflue  parfois  par  la  bouche  ou  le  nez 
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ou  bien  tombe  dans  le  larynx  où  elle  provoque  une  toux  violente.  Les 
ganglionssous-maxillaires  s'infiltrentcommunément  àun  certain  degré 
et  toute  la  région  correspondante  paraît  souvent  légèrement  œdéma- 
tiée.  Peu  à  peu,  après  une  à  deux  semaines  environ  de  durée,  la  gêne 
respiratoire  augmente.  La  respiration  devient  de  plus  en  plus  pénible 
et  laborieuse,  bruyamment  râlante  et  manifestement  sténosique. 
Les  veines  du  cou  gonflent,  les  lèvres  se  cyanosent,  on  voit  des 
rétractions  inspiratoires  se  dessiner  au  thorax.  La  z/é7Ûr  faiblit,  s*enroue 
parfois  et  se  voile. 

L'interprétation  exacte  de  ces  phénomènes,  qui  d'ailleurs  peuvent 
se  prés'înter  dans  différents  états  morbides,  n*est  possible  qu'à  la 
faveur  d'un  examen  minutieux  du  pharynx.  \Jinspection  présente 
parfois  de  grandes  difficultés,  surtout  chez  les  petits  enfants.  Malgré 
cela,  on  aperçoit  parfois  nettement  à  la  paroi  postérieure  du  pharynx 
une  saillie  médiane  ou  située  un  peu  sur  le  côté.  Le  diagnostic  acquiert 
une  certitude  entière  par  \ exploration  digitale^  pendant  laquelle  il  faut 
se  garantir  contre  une  morsure  au  moyen  d'un  bouchon  qu'on  passe 
entre  les  dents  de  l'enfant  A  l'aide  du  doigt  on  sent  la  saillie  à  la 
paroi  pharyngée  postérieure  et  on  y  perçoit  wn^  fluctuation  manifeste. 

Aussitôt  que  le  diagnostic  est  acquis,  l'indication  est  là  d'ouvrir 
immédiatement  l'abcès.  On  ne  doit  pas  y  mettre  de  retard,  quand 
même  les  symptômes  de  suffocation  n'auraient  pas  encore  pour  le* 
moment  atteint  leur  plus  haut  degré.  L'ouverture  de  l'abcès  au  moyen 
de  l'ongle,  ainsi  qu'on  l'a  recommandée,  peut  être  pratiquée  tout  au 
plus  comme  pis-aller.  D'ordinaire  on  incise  l'abcès  avec  un  bistouri 
pointu,  revêtu  de  sparadrap  jusqu'à  la  pointe  et  en  se  guidant  sur 
l'index  gauche  introduit  jusque  sur  l'abcès.  Pendant  qu'qn  incise,  la 
tête  de  l'enfant  doit  être  tenue  tout  à  fait  droite  et  après  l'incision, 
immédiatement  inclinée  en  avant.  Le  pus  s'écoule  en  masse  de 
l'ouverture.  Il  est  bon  alors  de  seringuer  à  diverses  reprises  la  cavité 
buccale  avec  de  l'eau  tiède.  Après  l'évacuation  du  pus,  les  formidables 
symptômes  qui  mettaient  la  vie  en  danger  disparaissent  presque 
instantanément,  ce  n'est  que  par  exception  que  l'abcès  se  remplit 
de  nouveau  et  que  l'incision  doit  être  renouvelée. 

Si  la  maladie  n'est  pas  reconnue  à  temps,  ou  si  l'abcès  n'est  pas 
ouvert  opportunément,  le  malade  peut  succomber  à  l'asphyxie.  Il 
arrive  aussi  que  l'abcès  s'ouvre  spontanément,  et  alors  la  guérison 
s'opère  promptement,  ou  bien  le  pus  en  pénétrant  dans  le  larynx 
produit  la  suffocation.  On  a  observé  aussi  à  la  suite  d'abcès  rétro- 
pharyngiens  qu'on  n'avait  pas  ouverts  au  moment  voulu,  des  fusées 
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purulentes  s'étendant  au  loin  dans  la  région  du  cou  et  du  médiastin 
postérieur.  Quand  Tabcès  est  de  prime  abord  situé  plus  profondément 
que  d'habitude  il  peut  être  très  difficile  à  reconnaître  et  à  ouvrir. 

Outre  les  abcès  rétropharyngiens  idiopathiques  et  aigus  que  nous 
venons  de  décrire,  il  existe  encore  de  semblables  abcès  chroniques 
dans  la  carie  des  vertèbres  cervicales.  L'ouverture  n'en  est  indiquée 
qu'alors  qu'il  y  a  danger  d'asphyxie. 

Les  abcès  rétropharyngiens  qu'on  a  observés  parfois  comme 
faisant  partie  de  la  pyémie  ou  dans  le  cours  d'autres  maladies 
infectieuses  aiguës  graves  n'ont  qu'un  intérêt  purement  anatomo- 
pathologique  (*). 

TROISIÈME  PARTIE 
MALADIES  DE  L'ŒSOPHAGE. 


CHAPITRE  PREMIER 

Inflammations  et  ulcères  de  l'œsophage 

Etiologie  et  anatomie  pathologique.  —  Les  différentes  formes 
d'inflammation  et  d'ulcération  de  Tœsophage  ne  présentent  pas 
beaucoup  d'intérêt  clinique.  Les  formes  les  plus  graves  sont  exces- 
sivement rares,  et  s'il  arrive  qu'elles  se  présentent,  elles  font  d'ordi- 
naire partie  d'une  maladie  plus  complexe,  dans  laquelle  ce  n'est  que 
par  exception  que  des  symptômes  particuliers  viennent  la  révéler.  Les 
formes  légères  de  l'inflammation  sont  peut-être  plus  fréquentes,  mais 
ne  se  traduisent  presque  jamais  par  des  symptômes  caractéristiques. 

Uinflat^nation  catarrhale  commune  de  la  muqueuse  œsopha- 
gienne peut  être  provoquée  par  la  déglutition  de  substances  qui 
exercent  une  influence  nuisible  d'ordre  chimique,  thermique  ou 
mécanique.  On  la  rencontre  encore  dans  les  maladies  infectieuses 
générales  (typhus,  exanthèmes  aigus,  etc.).  De  même  dans  tout 
processus  inflammatoire  quelconque  des  organes  du  voisinage, 
l'inflammation  est  susceptible  de  se  propager  à  l'œsophage.  Le 
catarrhe  chronique  de  la  muqueuse  œsophagienne  se  montre  dans  les 
maladies  du  cœur  comme  phénomène  de  stase  sanguine.  En  outre  on 
le  voit  accompagner  d'autres  aflections  chroniques  de  l'œsophage, 
surtout  le  cancer  et  les  diverticulums  (voyez  plus  loin). 

I.  Les  affections  tuberculeuses  et  syphilitiques  du  phaiynx  sont  traitées  dans  les  chapitres 
concernant  la  tuberculose  pulmonaire  et  la  syphilis.  Xjsa  néoplasmes  de  la  bouche  et  du  phai^nx 
sont  du  domaine  do  la  chirurgie. 
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Le  catarrhe  aigu  se  distingue  des  autres  inflammations  des 
muqueuses  en  ce  que  l'augmentation  de  sécrétion  propre  à  ces  in- 
flammations fait  ici  défaut.  Par  contre,  Tépithélium  est  en  général 
relâché  et  se  détache  en  plus  grande  masse,  de  façon  qu'on  peut  à 
juste  titre  lui  appliquer  la  dénomination  de  catarrhe  desquamatif. 
Dans  quelques  cas  seulement  les  rares  follicules'  muqueux  de 
Toesophage  gonflent  et  s'élèvent  sur  la  surface  muqueuse  sous  forme 
de  petites  nodosités.  On  désigne  cette  forme  d'œsophagite  sous  le  nom 
de  catarrhe  folliculaire  de  l'œsophage.  Le  départ  complet  de 
l'épithélium  en  des  endroits  circonscrits  donne  Heu  à  de  petites 
érosions  catarrhales^  tandis  que  les  follicules  muqueux  infiltrés  se 
transforment  en  petits  ulcères  folliculaires. 

Dans  le  catarrhe  chronique  de  l'œsophage,  on  voit,  outre  une 
légère  augmentation  de  sécrétion  muqueuse,  un  notable  épaississe- 
ment  de  l'épithélium  :  quand  la  maladie  dure  très  longtemps,  il  peut 
se  former  à  la  fin  de  véritables  excroissances  papillaires  ;  on  a  aussi 
observé  de  l'ulcération  dans  quelques  cas  de  catarrhe  chronique. 

\J inflammation  croupale  et  diphthéritique  est  très  rare  dans  l'œso- 
phage. A  propos  de  la  diphthérie  pharyngée  spécifique,  nous  avons 
déjà  fait  remarquer  qu'elle  se  transmet  souvent  au  larynx,  maïs  seu- 
lement par  exception  à  l'œsophage.  Cependant,  nous  avons  nous- 
même  pu  voir  chez  un  enfant  un  rétrécissement  du  tiers  supérieur 
de  l'œsophage,  qui  était,  selon  toute  probabilité,  une  conséquence 
d'une  diphthérie  grave.  On  a  observé  aussi  quelques  cas  d'œsophagite 
diphthéritique  dans  le  cours  de  maladies  infectieuses  graves  (typhus, 
variole,  choléra,  pyémie,  même  la  tuberculose  pulmonaire)  et  d'autres 
affections  (maladie  de  Bright,  cancer).  Dans  \à,  variole  s^jXionXx^  par- 
fois une  véritable  éruption  variolique  sur  la  muqueuse  œsophagienne. 

Sous  le  nom  à! œsophagite  purulente^  phlegmoneuse^on  désigne  cette 
rare  inflammation  purulente  qui  se  rencontre  dans  le  tissu  sous-mu- 
queux  de  l'œsophage.  On  l'observe  à  l'état  circonscrit  ou  dans  une 
forme  plus  diffuse.  Le  pus  décolle  la  muqueuse  de  la  membrane 
musculaire  sous-jacente,  la  fait  bomber  à  l'intérieur,  de  façon  que 
dans  une  suppuration  étendue,  la  lumière  du  canal  œsophagien  est 
rétrécie.  Le  plus  souvent,  une  perforation  finit  par  s'opérer  dans 
l'œsophage,  le  pus  se  vide  et  une  pleine  guérison  peut  s'ensuivre.  Si 
le  décollement  purulent  de  la  muqueuse  a  occupé  une  grande  éten- 
due, même  après  que  la  guérison  s'est  opérée,  il  reste,  comme  Zenker 
l'a  décrit,  une  cavité  sous  forme  de  fente,  dont  la  paroi  devient  lisse 
et  peut  même  se  revêtir  d'un  épithéliumde  nouvelle  formation. 
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Les  causes  de  lœsopliagite puruleHte  sont,  ou  bien  des  corps  étran- 
gers qui  se  sont  arrêtés  dans  Tœsophage,  ou  bien  des  foyers  purulents 
du  voisinage  (abcès  ganglionnaires,  abcès  vertébraux,  périchon- 
drite  laryngée).  On  a  aussi  quelquefois  observé  Tœsophagite  puru- 
lente à  la  suite  de  fortes  cautérisations  de  la  muqueuse  par  des  acides 
concentrés,  etc. 

L affection  de  la  muqueuse  œsophagienne  qui  se  déclare  après  V action 
de  violents  poisons  caustiques  (œsophagite  corrosive)  consiste  en  une 
mortification  et  une  destruction  de  tissu,  auxquelles  l'inflammation 
proprement  dite  vient  s'ajouter  ultérieurement  comme  processus 
secondaire.  La  surface  interne  de  Toesophage  est  transformée  en  une 
escharre  d'un  gris  sale  ou  presque  entièrement  noire,  pulpeuse  et 
hémorrhagique,  qui  dans  les  cas  intenses  comprend  même  une  partie 
de  la  membrane  musculaire.  Si  la  mort  ne  se  déclare  pas  à  bref  délai, 
les  parties  nécrosées  s'éliminent  et  il  se  produit  des  ulcérations  puru- 
lentes étendues  qui,  si  elles  sont  encore  susceptibles  de  réparation, 
ne  guérissent  qu'en  laissant  des  cicatrices  et  des  rétrécissements  con- 
sidérables (comparez  le  chapitre  qui  traite  de  l'empoisonnement  avec 
les  acides  et  les  alcalis  concentrés). 

Symptômes.  —  Les  formes  bénignes  de  l'œsophagite  ne  pro- 
duisent, comme  nous  l'avons  dit,  presque  pas  de  symptômes.  Tout 
au  plus  existe-t-il  de  la  douleur  le  long  du  canal  œsophagien,  ou  à 
une  hauteur  déterminée  de  son  trajet,  lors  du  passage  du  bol  ali- 
mentaire. Quand  l'inflammation  est  intense,  la  douleur  peut  être 
excessivement  vive,  quoique  dans  le  tableau  morbide  ordinairement 
grave  de  la  maladie  fondamentale,  cette  douleur  paraisse  rarement 
comme  symptôme  prédominant.  La  dysphagie,  la  sensation  du  bol 
alimentaire  qui  semble  vouloir  s'arrêter  dans  la  gorge,sont  imputables 
à  la  part  que  la  tunique  musculaire  prend  à  la  maladie.  Il  n'est 
possible  de  faire  le  diagnostic  précis  des  formes  spéciales  de  l'œso- 
phagite, que  si  l'étiologie  donne  des  renseignements  exacts. 

Le  traitement  est  purement  symptomatique.  Il  faut  défendre 
toute  alimentation  solide.  On  tâchera  de  mitiger  la  douleur  par 
l'ingestion  de  fragments  de  glace  ou  par  la  morphine. 

CHAPITRE  DEUXIÈME. 

Dilatations  de   l'œsophage. 

1.  Ectasie  diffuse  de  l'œsophage. 

On  observe  les  dilatations  diffuses  et  fusiformes  de  Tœsophage 
comme  conséquences  du  rétrécissement  du  cardia.  Tant  que  la  couche 
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musculaire  de  l'oesophage  en  s'hypertrophiant  de  plus  en  plus  est 
encore  en  état  de  vaincre  la  résistance  qui  siège  au  cardia,  la  dilata- 
tion ne  s'effectue  pas.  Mais  aussitôt  que  le  système  musculaire  œso- 
phagien se  paralyse  et  qu'il  s'opère  une  stagnation  de  matières 
ingérées  au  devant  du  cardia,  on  voit  le  canal  œsophagien  se  dilater 
graduellement  et  incessamment.  Comme  l'indique  son  mode  d'ori- 
gine, l'ectasie  est  à  son  maximum  à  l'extrémité  inférieure  de  l'œso- 
phage et  va  en  diminuant  de  plus  en  plus  vers  le  haut 

A  diverses  reprises  on  a  bien  positivement  observé  de  très  rares 
cas  de  dilatation  fusiforme  et  diffuse  de  l'œsophage,  qui  n'avaient 
certainement  pas  pour  cause  une  coarctation  si  peu  appréciable  qu^elle 
fût  du  cardia.  La  pathogénie  de  ces  dilatations  est  tout  à  fait 
obscure.  Quelquefois  des  troubles  inflammatoires  ou  autres  de  la 
paroi  œsophagienne  peuvent  avoir  précédé  et  avoir  occasionné  une 
laxité  plus  grande  et  une  contractîlité  moindre  du  conduit.  Dans 
d'autres  cas,  des  incurvations  accidentelles  et  des  tiraillements  à 
l'extrémité  inférieure  de  l'œsophage  peuvent  avoir  engendré  un 
obstacle  mécanique.  Comme  causes  occasionnelles,  on  a  parfois  invo- 
qué un  choc  contre  la  poitrine,  le  soulèvement  d'un  lourd  fardeau,  etc. 

Les  symptômes  des  dilatations  diffuses  de  grande  dimension  con- 
sistent en  des  troubles  de  longue  durée  (des  années)  de  la  dé- 
glutition. Les  malades  sentent  eux-mêmes  que  la  majeure  partie  des 
mets  ingérés  ne  pénètrent  pas  dans  l'estomac,  mais  sont  arrêtés  au 
devant  de  lui.  D'ordinaire  les  aliments  aussitôt  pris,  sont  rejetés  par 
vomissement  ou  mieux  par  régurgitation.  L'explication  de  ces  phé- 
nomènes est  claire  quand  il  y  a  un  rétrécissement.  Mais  il  est  beau- 
coup plus  difficile  d'interpréter  les  troubles  de  déglutition  tout  aussi 
considérables  qui  existent  dans  la  dilatation  œsophagienne  sans 
aucun  rétrécissement.  En  ce  cas,  il  est  probable  que  la  cause  princi- 
pale de  la  dysphagie  réside  dans  la  paralysie  des  muscles  de  l'œso- 
phage. D'autre  part  il  se  peut  que. la  paroi  se  creusant  dans  un 
endroit  déterminé  et  les  aliments  venant  à  s'accumuler  dans  cette 
poche,  il  en  résulte  une  obstruction  du  canal  alimentaire.  Il  est  évi- 
dent que  par  suite  d'une  alimentation  insuffisante  ou  rendue  complè- 
tement impossible,  il  doit  à  la  longue  se  produire  une  inanition  de 
plus  en  plus  profonde  de  tout  l'organisme. 

S'il  existe  un  rétrécissement  au  cardia,  l'examen  par  la  sonde 
œsophagienne  le  découvre  facilement  et  le  tableau  morbide  s'explique 
par  là  même.  Mais  dans  les  rares  cas  de  dilatation  diffuse  de  l'œso- 
phage sans  rétrécissement  au  cardia,  le  diagnostic  même  à  l'aide  du 
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cathétérîsme  oesophagien,  n'est  pas  facile  à  établir.  Assurément 
Texistence  d'une  sténose  peut  être  exclue  sans  hésitation,  quand  la 
sonde  pénètre  aisément  dans  Testomac.  Cependant  il  nous  est  arrivé 
dans  notre  pratique  de  diagnostiquer  erronément  un  simple  dîverti- 
culum  de  l'œsophage,  nous  fondant  sur  ce  que  la  sonde  glissait  par- 
fois sans  peine  dans  l'estomac,  alors  que  l'instant  d'avant  elle  butait 
contre  un  obstacle.  Il  est  clair  que  dans  ce  cas  il  s'était  formé  au  fond 
du  large  sac  une  nouvelle  poche, dans  laquelle  le  cathéter  s'engageait 
Le  traitement  des  dilatations  de  l'œsophage  n'a  de  succès  que  pour 
autant  qu'on  réussit  à  alimenter  les  malades.  L'affection  de  l'œso- 
phage en  elle-même  (abstraction  faite  de  toute  maladie  fondamen- 
tale) ne  présente  de  danger,  qu'en  ce  que  les  malades  sont  voués  au 
supplice  de  la  faim  dès  que  l'alimentation  est  devenue  impossible. 
Du  moment  qu'on  peut  pénétrer  dans  l'estomac  avec  la  sonde  et 
qu'on  commence  à  pouvoir  nourrir  les  malades  par  ce  moyen,  il  se 
déclare  à  l'instant  une  amélioration  rapide  de  la  nutrition  et  de  l'état 
général,  qui  persiste  tant  que  ce  mode  de  nutrition  peut  être  con- 
tinué. Mais  si  l'introduction  de  l'instrument  devient  impossible  pour 
l'un  ou  l'autre  motif,  il  ne  reste  plus  alors  que  l'alimentation  par  le 
rectum  (voyez  plus  bas)  qui  devient  insuffisante  à  la  longue,  ou  bien 
l'établissement  d'une  fistule  stomacale.  La  marche  ultérieure  de  la 
maladie  dépend  alors  du  succès  de  cette  opération  et  de  la  nature  de 
l'affection  fondamentale. 

2.  Formation  de  diverticulums  dans  l'œsophage. 

Étiologie  et  anatomie  pathologique.  —  On  désigne  sous  le  nom 
à^  àLV^^x\\cyj\\xvciS  dit!&  poches  délimitées  qui  se  sont  formées  dans  les 
parois  de  l'œsophage.  D'après  leur  mode  de  production,  on  distingue 
deux  formes  essentiellement  différentes  de  diverticulums,  aux- 
quelles Zenker  a  donné  le  nom  de  divertiailums  par  propulsion  et 
de  diverticulums  par  traction. 

Le  diverticulum  par  propulsion  est  une  maladie  extrêmement  rare. 
Il  est  dû  à  une  pression  qui  s'exerce  de  dedans  en  dehors  sur  la 
muqueuse  œsophagienne  et  par  laquelle  cette  dernière  est  refoulée 
au  dehors  en  un  endroit  anormalement  relâché.  Des  recherches  ana- 
tomiques  portant  sur  tous  les  cas  bien  obseii^és  jusqu'à  ce  jour,  il 
résulte  que  la  paroi  du  diverticulum  est  constituée,  non  pas  de  la 
paroi  œsophagienne  simplement  étirée  sans  avoir  subi  d'altération, 
mais  qu'elle  est  formée  exclusivement  de  la  muqueuse  et  du  tissu 
sous-muqueux  épaissi.  Nous  devons  supposer  par  conséquent  que  la 
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muqueuse  s'însînue  à  travers  un  défaut  qui  s'est  produit  quelque  part 
dans  la  tunique  musculaire  et  vient  à  l'instar  d'une  hernie  proémîner 
au  dehors.  C'est  seulement  à  l'entour  du  €  col  »  du  dîverticulum  qu'on 
retrouve  encore  des  fibres  musculaires. 

La  cause  première  de  la  production  du  dîverticulum  par  propul- 
sion doit  donc  probablement  être  toujours  recherchée  dans  la  lésion 
de  quelque  endroit  circonscrit  de  la  tunique  musculaire.  Il  résulte  de 
nombreuses  observations  qu'un  corps  étranger  qui  est  resté  engagé 
dans  le  conduit,  est  capable  d'écarter  les  uns  des  autres  quelques  fais- 
ceaux musculaires  et  de  pousser  la  muqueuse  à  travers  l'interstice 
qu'ils  laissent  entre  eux.  Il  arrive  encore  qu'un  fort  traumatisme 
rompe  quelques  petites  fibres  de  la  tunique  musculaire  et  alors  se 
sont  les  aliments  qui,  en  glissant  à  travers  le  canal  œsophagien,  pro- 
duisent à  l'endroit  anormalement  relâché  le  premier  rudiment  du 
refoulement  de  la  muqueuse.  Très  souvent  d'ailleurs,  l'origine  pre- 
mière de  la  formation  du  diverticulum  demeure  inexpliquée. 

Quoi  qu'il  en  soit,  dès  que  la  muqueuse  a  commencé  à  céder,  il 
existe  assez  de  causes  pouvant  donner  lieu  à  une  propulsion  et  à 
un  accroissement  progressif  du  diverticulum.  Chaque  bol  alimen- 
taire qui  se  suit  à  travers  la  filière  exerce  une  pression  sur  cet  endroit 
anormalement  affaibli  et  désormais  incapable  de  se  contracter.  Peu 
à  peu  il  en  résulte  une  petite  poche  dans  laquelle  des  débris  d'ali- 
ments continuent  de  séjourner.  Ceux-ci  pressent  constamment  sur 
les  parois  du  diverticulum  et  entraînent  tout  le  sac  vers  le  bas  par 
l'effet  de  leur  pesanteur.  Plus  le  sac  devient  grand,  plus  il  s'amasse 
de  débris  dans  son  intérieur  et  plus  ceux-ci  contribuent  à  augmenter 
la  capacité  du  diverticulum.  C'est  ainsi  qu'on  comprend  comment  le 
diverticulum  de  propulsion  peut  croître  petit  à  petit  à  partir  des 
dimensions  les  plus  petites  jusqu'à  constituer  des  sacs  d'au  delà  de 
iocm.de  diamètre.  La  forme  du  diverticulum  se  rapproche  de  celle 
d'un  hémisphère  ou  bien  elle  est  plutôt  cylindrique,  pyriforme,  etc. 

C'estun  fait  anatomique très  remarquable,qu'àtrèspeu  d'exceptions 
près,  le  diverticulum  par  propulsion  a  toujours  son  siège  à  Ventrée 
de  l'œsophage,  à  la  limite  qui  le  sépare  du  pharynx  et  que  la  propulsion 
de  la  muqueuse  s'opère  presque  constamment  à  la  paroi  postérieure 
du  canal  oesophagien.  De  cette  manière  les  grands  diverticulums  sac- 
ciformes  pendent  entre  l'œsophage  et  la  face  antérieure  de  la  coloiftie 
vertébrale.  Le  défoncement  s'opère  à  travers  les  fibres  inférieures 
du  constricteur  inférieur  du  pharynx  et  la  ténuité  de  ce  muscle  paraît 
favoriser  la  production  du  diverticulum  de  préférence  en  cet  endroit. 
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Il  est  assez  remarquable  que  les  exemples  de  diverticulum  par 
propulsion  qu'on  a  observés  jusqu'ici  concernent  presque  exclusive- 
ment U  sexe  masculin.  A  part  quelques  cas  isolés  qu'on  signale 
chez  les  enfants,  la  maladie  se  développe  de  préférence  dans  un 
âge  avancé. 

Le  diverticulum  par  traction  se  rencontre  beaucoup  plus  fréquem- 
ment que  la  diverticulum  par  propulsion.  Mais  il  n'a,  la  plupart  du 
temps,  qu'un  intérêt  purement  anatomo-pathologique  et  le  hasard 
le  fait  rencontrer  assez  fréquemment  à  Tautopsie  à  côté  des  autres 
lésions.  Son  mode  de  formation  a  été  expliqué  par  Rokitansky  d'a- 
bord, plus  tard  principalement  par  Zenker.  Ce  sont  des  processus 
scléreux  dans  le  voisinage  du  canal  œsophagien,  surtout  la  sclérose 
des  ganglions  bronchiques ^  qui  après  avoir  contracté  des  adhérences 
avec  la  paroi  externe  de  l'œsophage,  produisent  par  une  traction 
continue  exercée  au  dehors,  un  enfoncement  infundibuliforme  en  un 
endroit  circonscrit  de  la  paroi  du  canal.  Comme  les  ganglions  bron- 
chiques siègent  à  la  hauteur  de  la  bifurcation  de  la  trachée,  la  plupart 
des  diverticulums  partraction  se  trouvent  également  dans  cet  endroit. 
Parfois  on  en  observe  deux  ou  trois  à  la  fois.  Leur  profondeur  dépasse 
rarement  5  à  8  millimètres.  A  leur  entrée,  on  voit  que  la  muqueuse 
disposée  en  plusieurs  plis  transversaux,  a  été  entraînée  dans  le 
diverticulum.  La  paroi  du  diverticulum  n'est  tantôt  formée  que  de 
la  muqueuse  seule  qui  fait  hernie,  tantôt  de  la  muqueuse  doublée  de 
la  tunique  musculaire.  Comme  la  suppuration  et  la  dégénérescence 
caséeuse  des  ganglions  avec  sclérose  consécutive  se  rencontrent  sur- 
tout dans  le  jeune  âge,  on  s'explique  comme  il  se  fait  que  le  diverti- 
culum par  traction  se  manifeste  le  plus  fréquemment  chez  les  enfants. 

Symptômes  et  marche  de  la  maladie.  —  Les  diverticulums  par 
propulsion  qui  atteignent  un  grand  volume  donnent  toujours  lieu  à 
la  formation  d'un  grave  tableau  morbide,  attendu  qu'ils  enrayent  de 
plus  en  plus  le  passage  des  aliments  dans  l'estomac.  Leurs  premiers 
débuts  sont  presque  toujours  exempts  de  tout  symptôme.  Peu  à  peu 
cependant  se  manifestent  des  troubles  de  la  déglutition.  Une  partis 
des  aliments  demeure  dans  le  sac  et  est  rejetée  immédiatement  ou  un 
peu  plus  tard,  soit  en  totalité,  soit  en  partie,  par  éructation  et  par 
régurgitation.  Les  matières  qui  continuent  à  stagner  subissent  bientôt 
la*décomposition  putride  qui  rend  l'haleine  fétide  et  provoque  des 
nausées,  etc.  Le  moment  de  la  maladie  qui  offre  le  plus  de  dan- 
ger, c'est  celui  auquel  le  diverticulum  en  se  remplissant  comprime 
l'oesophage  le  long  duquel  il  est  situé.  Les  aliments  qui  ne  cessent 
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d'arriver  comblent  le  sac  de  plus  en  plus  et  rétrécissent  si  complète- 
ment Toesophage  qu'il  ne  pénètre  plus  rien  dans  l'estomac.  Ce  n'est 
qu'après  que  le  sac  s'est  de  nouveau  en  partie  vidé  par  des  régurgita- 
tions et  des  vomissements  répétés,  que  les  malades  sont  de  nouveau 
en  état  de  prendre  un  peu  de  nourriture. 

Il  va  sans  dire  que  la  gravité  des  symptômes,  dans  chaque  cas 
donné,  peut  varier  beaucoup  d'après  les  diverses  circonstances  mécani- 
ques qui  se  présentent.  Quelquefois  les  malades  parviennent  eux- 
mêmes,  par  toutes  sortes  de  manœuvres,  à  introduire  au  moins  une 
certaine  quantité  d'aliments  dans  leur  estomac.  C'est  ainsi  qu'on 
explique  que  beaucoup  d'entre  eux  peuvent,  durant  de  longues  an- 
nées, demeurer  dans  un  état  de  santé  passable  (pas  du  tout  normal 
cependant)  jusqu'à  ce  que  l'alimentation  devienne  insuffisante  pour 
l'un  ou  l'autre  motif.Alors  se  produit  une  inanition  générale  rapide- 
ment progressive  et  les  malades,  quand  on  ne  peut  venir  à  leur 
secours,  sont  livrés  sans  merci  au  supplice  de  la  faim. 

Parmi  les  symptômes  objectifs  qui  servent  à  établir  le  diagnostic,  au 
moins  dans  une  série  de  cas,  les  données  fournies  par  le  cathétérisme 
sont  les  plus  importantes.  Si  la  sonde  pénètre  dans  la  poche  du 
diverticulum,  elle  y  bute  bientôt  contre  un  obstacle  insurmontable. 
Mais  si,  par  hasard,  elle  glisse  à  côté  de  l'orifice  du  diverticulum, 
elle  passe  sans  aucune  peine  dans  l'estomac.  Ce  résultat  variable  de 
l'examen  au  cathéter,  qu'on  peut  obtenir  parfois  dans  une  seule  et 
même  séance  en  retirant  la  sonde  et  en  la  poussant  alternativement, 
a  une  grande  valeur  pour  le  diagnostic  du  diverticulum. 

Dans  quelques  cas  de  diverticulum  de  grande  dimension,  on  a 
noté,  après  le  repas,  la  production  d'une  tumeur  au  coUy  sur  le  côté 
de  la  trachée.  Après  que  le  diverticulum  s'est  vidé,  cette  tumeur  dis- 
paraît de  nouveau.  On  a  aussi  observé  quelquefois  des  symptômes 
de  compression  de  la  part  du  diverticulum  sur  les  nerfs  voisins  (récur- 
rent, phrénique)  et  sur  les  vaisseaux. 

Nous  manquons  encore  à  cette  heure  d'expérience  suffisante  pour 
décider  si  Xauscultation  de  l'œsophage  pendant  l'acte  de  la  dégluti- 
tion et  son  inspection  au  moyen  du  spéculum  tentée  à  diverses  reprises 
dans  ces  derniers  temps,  peuvent  fournir  des  résultats  dont  on 
saurait  tirer  parti  pour  le  diagnostic  des  diverticulums. 

Les  divertiadums  par  traction  n'ont  la  plupart  du  temps 
presque  aucune  signification  clinique.  Ils  ne  gênent  la  déglutition 
d'aucune  manière,  et  à  raison  de  l'exiguité  de  leurs  dimensions,  ils 
ne  se  prêtent  pas  à  une  forte  accumulation  d'aliments.  Il  importe 
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de  connaître  le  seul  danger  véritable  qu'ils  recèlent,  à  savoir  \ulcé- 
ration  et  la  perforation  du  sommet  de  Tinfundibulum.  Un  corps 
étranger,  un  débris  quelconque  d'aliments  qui  y  séjourne  provoque 
dans  la  paroi  du  diverticulum,  et  cela  d'une  façon  purement  mécani- 
que, une  nécrose  partielle.  Dans  le  tissu  ulcéré  viennent  se  fixer  des 
agents  d'inflammation  et  ceux-ci,  en  se  creusant  une  route  de  plus  en 
plus  profonde,  peuvent  donner  lieu  à  une  m^^ladie  grave  le  plus 
souvent  mortelle.  Il  se  produit  d'ordinaire  une  perforation  dans 
une  bronche,  puis  de  \^  gangrène  pulmonaire  par  suite  de  l'aspiration 
de  débris  d'aliments  qui  se  décomposent  avec  la  plus  grande  facilité. 
La  perforation  peut  avoir  lieu  dans  la  plèvre  et  provoquer  une 
pleurésie  purulente  et  sanieuse.  On  a  observé  aussi  la  perforation  dans 
le  péricarde  ou  dans  un  gros  vaisseau.  Beaucoup  de  cas  de  gangrène 
pulmonaire  en  apparence  spontanée,  d'inflammations  purulentes  du 
médiastin  antérieur,  de  la  plèvre,  etc.  s'expliquent  finalement  à  l'au- 
topsie, quand  on  découvre  qu'un  petit  diverticulum  œsophagien  exis- 
tant depuis  longtemps  peut-être  a  livré  passage  vers  l'intérieur  du 
corps  aux  agents  d'inflammation.  Cependant  par  bonheur  un  accident 
semblable  est  presque  toujours  une  rare  exception. 

Traitement  —  Un  traitement  efficace  des  grands  diverticulums 
par  propulsion  de  l'œsophage  ne  serait  possible  qu'à  l'aide  de  l'inter- 
vention chirurgicale.  Peut-être  il  est  réservé  à  la  chirurgie  de  l'avenir 
d'obtenir  aussi  des  succès  dans  cette  voie.  Pour  le  moment  le  trai- 
tement n'a  qu'un  but  à  atteindre,  c'est  de  rendre  possible  l'alimenta- 
tion du  malade.  Dès  que  les  malades  ne  sont  plus  en  état  d'introduire 
quelque  chose  dans  leur  estomac  par  les  moyens  ordinaires, 
l'alimentation  doit  être  tentée  à  l'aide  de  la  sonde.  Tant  que  cela  est 
praticable,  les  malades  sont  préservés  de  la  famine.  Il  est  préférable 
de  leur  confier  la  sonde  en  mains  propres.  Ils  apprennent  de  cette 
manière  par  eux-mêmes,  à  trouver  le  véritable  chemin  conduisant  à 
l'estomac,  en  passant  à  côté  du  diverticulum.  Quand  l'alimentation 
par  la  sonde  n'est  plus  possible,  il  ne  reste  plus  que  deux  alterna- 
tives :  l'alimentation  par  la  voie  rectale  (voyez  ci-dessous),  ou  bien 
l'établissement  d'une  fistule  gastrique.  L'expérience  pratique  con- 
cernant les  résultats  de  ce  dernier  procédé  est  encore  très  restreinte 
à  raison  de  l'extrême  rareté  des  cas. 

Les  diverticulums  par  traction  ne  sont  accessibles  à  aucun  trai- 
tement particulier.  Si  les  conséquences  mentionnées  plus  haut  se 
produisent,  il  faut  se  comporter  d'après  les  indications  que  présentent 
les  cas  spéciaux. 


CHAPITRE   TROISIÈME. 

Rétrécissement  de  l'œsophage. 

Étiologie  et  anatomie  pathologique.—  Les  rétrécissements  du 
canal  œsophagien  qui,  à  raison  de  leur  fréquence  relative,  occupent 
la  première  place  parmi  toutes  les  affections  de  l'œsophage,  se  pro- 
duisent de  différentes  manières.  La  cause  de  loin  la  plus  fréquente, 
c'est  le  carcinome  annulaire  de  Vœsophage,  Par  suite  de  la  végétation 
de  ce  néoplasme  qui,  dérivant  de  la  muqueuse,  pousse  dans  l'intérieur 
du  conduit  œsophagien,  la  perméabilité  de  celui-ci  devient  de  plus  en 
plus  difficile,  jusqu'à  ce  qu'à  la  fin  elle  se  supprime  totalement.  Nous 
traiterons  plus  en  détail  dans  le  chapitre  suivant  du  carcinome  de 
l'œsophage.  Il  n'est  question  pour  le  moment  que  de  son  action 
purement  mécanique  et  rétrécissante. 

Des  tumeurs  autres  que  le  carcinome  sont  excessivement  rares 
dans  l'œsophage.  Il  suffît  de  rappeler  \^%  polypes  fibreux  pédicules  ç^  on 
a  observés  quelquefois, qui  prennent  d'ordinaire  naissance  au  segment 
inférieur  de  la  paroi  antérieure  du  pharynx,  et  qui  en  pendant  dans 
l'œsophage  peuvent  provoquer  un  rétrécissement  de  ce  dernier. 

Après  les  néoplasmes  il  faut  mentionner  comme  cause  de  coarc- 
tation  des  cicatrices  rétractées  de  la  paroi  œsophagienne.  On  les 
observe  le  plus  souvent  à  la  suite  des  graves  ulcérations  qui  se  pro- 
duisent dans  l'œsophage  après  l'empoisonnement  avec  des  acides, 
des  alcalis  concentrés  et  des  substances  analogues  à  action  irritante. 
Si  dans  les  violentes  intoxications  de  cette  nature  la  mort  ne  vient 
pas  en  peu  de  temps,  il  se  forme  presque  immanquablement  dans  la 
paroi  œsophagienne  des  cicatrices  étendues,  disposées  de  la  manière 
la  plus  diverse,  se  contractant  sous  forme  étoilée  et  pouvant  de  cette 
façon  obturer  presque  complètement  la  lumière  du  conduit. 

Des  ulcérations  œsophagiennes  d'une  autre  nature  qui  se  terminent 
également  par  un  rétrécissement  cicatriciel,  constituent  de  très  rares 
exceptions.  Il  est  certain  qu'on  a  quelquefois  pu  constater  des  affec- 
tions  syphilitiques  de  l'œsophage  avec  rétrécissement  terminal.  Enfin 
Quincke  a  donné  la  description  de  quelques  cas  d'ulcères  situés  à 
l'extrémité  inférieure  de  l'œsophage,  qui  doivent  être  assimilés  à 
l'ulcère  rond  de  l'estomac  (l'ulcère  par  action  digestive).De  semblables 
ulcères  peuvent  également  se  terminer  par  coarctation  cicatricielle. 

De  plus,  dans  des  cas  peu  fréquents,  le  rétrécissement  peut  se 
produire  parce  que  l'œsophage  est  comprimé  de  dehors  en  dedans  par 
des  tumeurs  (sténose  par  compression).  On  a  observé  la  sténose 
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œsophagienne  comme  conséquence  de  productions  strumeuses  con- 
sidérables et  de  néoplasmes  dans  le  corps  thyroïde,  de  tumeurs  gan- 
glionnaires au  cou  ou  dans  le  médiastin  antérieur,  d'abcès  des 
vertèbres  et  d*anévrysmes  aortiques.  Cependant  ces  rétrécissements 
atteignent  rarement  un  haut  degré,  attendu  que  la  compression  ne 
s'exerce  le  plus  souvent  qu'en  un  endroit  limité. 

Après  les  sténoses  par  compression  on  cite  d'ordinaire  ce  qu'on 
appelle  la  dysphagia  lusorta.  On  désigne  sous  ce  nom  des  troubles  de 
déglutition  occasionnés  prétendument  par  une  anomalie  de  l'artère 
sous-clavière  droite.  Cette  artère,  en  ce  cas,  est  la  dernière  branche 
qui  naît  de  la  crosse  de  l'aorte  et  en  se  dirigeant  vers  la  droite  elle 
frise  le  canal  œsophagien  (en  arrière  ou  en  avant  de  lui).  A  priori  il 
n'est  guère  probable,  et  jusqu'ici  il  n'est  pas  démontré  non  plus  que 
la  légère  compression  exercée  par  les  battements  de  ce  vaisseau  puisse 
provoquer  de  la  gêne  de  la  déglutition  dans  l'œsophage.  Il  est  plus 
probable,  comme  d'ailleurs  la  chose  a  été  primitivement  admise,  que 
tout  au  contraire  un  gros  bol  alimentaire  en  passant  par  l'œsophage 
comprime  le  vaisseau  et  donne  lieu  par  conséquent  à  des  anxiétés 
précordiales  et  à  des  palpitations. 

Le  rétrécissement  de  l'œsophage  par  des  corps  étrangers  qui  s'y 
sont  arrêtés,  appartient  au  domaine  de  la  chirurgie.  Les  symptômes 
cliniques  sont  très  divers  dans  chaque  cas,  comme  cela  se  comprend. 
Indépendamment  de  l'obstruction  du  conduit,  il  y  a  à  tenir  compte  de 
la  blessure  qui  peut  s'être  produite  et  de  l'inflammation  consécutive. 
Dans  quelques  cas  on  a  observé  dans  l'œsophage  une  si  énorme 
végétation  de  muguet  qu'il  en  est  résulté  des  phénomènes  prononcés 
de  sténose. 

Mentionnons  en  terminant  qu'il  se  présente  très  rarement  des  cas 
de  coarctation  congénitale  de  l'œsophage.  On  a  trouvé  à  l'autopsie  de 
personnes  qui  pendant  leur  vie  avaient  souffert  de  désordres  de 
la  déglutition,  des  rétrécissements  tantôt  à  la  partie  supérieure  tan- 
tôt à  l'extrémité  inférieure  de  l'œsophage,  qui  ne  pouvaient  être 
attribués  à  aucune  des  causes  susénoncées  et  qui  devaient  par  consé- 
quent être  envisagés  comme  des  difformités  congénitales. 

Au-dessus  de  toute  sténose  considérable,  quelle  qu'en  soit  la  cause, 
qui  a  existé  une  bonne  partie  de  la  vie,  on  trouve  la  tunique  mus- 
culeuse  de  l'œsophage  plus  ou  moins  fortement  hypertrophiée  dans 
ses  fibres  circulaires.  Cette  hypertrophie  musculaire  est  la  conséquence 
des  fortes  contractions  que  la  tunique  musculaire  a  été  obligée 
d'exécuter  anormalement  pour  forcer  le  passage  aux  matières  ali- 
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mentaires.  Dans  beaucoup  de  cas  aussi,  on  trouve  le  canal  œsopha- 
gien au-dessus  du  rétrécissement  dans  un  état  de  dilatation  diffuse. 
Symptômes*  —  La  conséquence  de  tout  rétrécissement  de  l'œso- 
phage c'est  la  difficulté  du  passage  des  aliments.  Quand  le  rétrécisse- 
ment est  peu  considérable,  les  malades  n'éprouvent  dans  l'œsophage 
qu'une  légère  pression  lors  de  la  déglutition.  Ils  sentent  que  les  ali- 
ments qu'ils  avalent  pénètrent  plus  lentement  dans  l'estomac  que  dans 
les  conditions  normales.  Bientôt  ils  s'aperçoivent  qu'ils  ne  parviennent 
qu'à  grand'peine  à  faire  passer  les  matières  solides  et  les  gros  bols 
alimentaires.  C'est  pourquoi  ils  s'astreignent  de  plus  en  plus  aux 
liquides,  ne  prennent  que  de  petits  morceaux  à  la  fois  en  bouche  et 
aident  toujours  au  moyen  de  quelques  gorgées  de  boisson  les  subs- 
tances solides  à  descendre.  Plus  le  rétrécissement  devient  étroit, 
plus  l'ingestion  des  aliments  coûte  de  la  peine.  A  la  fin  les  malades 
ne  savent  plus  ingérer  qu'avec  beaucoup  de  lenteur,  et  seulement  à 
petits  coups,  les  aliments  liquides  même. 

Il  importe  de  faire  remarquer  que  les  difficultés  de  la  déglutition 
que  nous  venons  de  citer  ne  dépendent  pas  exclusivement  du  rétré- 
cissement purement  mécanique  de  l'œsophage.  On  observe  parfois  une 
impossibilité  presque  complète  de  prendre  des  aliments  dans  des  cas 
où  l'autopsie  ne  fait  pas  voir  d'obstacle  mécanique  suffisant  Alors, 
les  désordres  de  la  déglutition  ont  leur  raison  d'être  dans  ce  fait  que 
la  lésion  anatomiquc  de  la  paroi  œsophagienne  affecte  simultanément 
la  tunique  musculaire.  Uinertie  fonctionnelle  du  tissu  musculaire  à 
l'endroit  malade  contribue  surtout  à  favoriser  l'arrêt  des  aliments. 

Dès  que  les  troubles  de  la  déglutition  dans  le  rétrécissement 
œsophagien  atteignent  un  haut  degré,  on  voit  se  produire  aussitôt 
une  régurgitation  y  d'abord  d'une  partie  des  aliments  et  puis  de 
tous  indistinctement.  Cette  régurgitation  s'opère  d'autant  plus  rapi- 
dement que  l!obstacle  est  situé  plus  haut.  Au-dessus  du  rétrécissement 
il  s'est  formé  une  dilatation,  il  peut  s'y  amasser  des  quantités  d'ali- 
ments qui  ne  sont  évacués  que  quelques  heures  plus  tard,  mélangés 
d'un  mucus  abondant  et  très  visqueux.  Nous  avons  vu  un  cas  sem- 
blable dans  lequel  le  malade  pouvait  remplir  la  poche  située  au-dessus 
de  l'endroit  rétréci  avec  une  notable  quantité  de  liquide,  sans  qu'une 
seule  goutte  pénétrât  dans  l'estomac.  En  inclinant  fortement  la  tête 
en  avant  toute  la  collection  liquide  s'écoulait  hors  de  sa  bouche.  C'est 
seulement  quand  la  poche  était  complètement  remplie  qu'une  petite 
partie  du  liquide  passait  dans  l'estomac  à  travers  le  rétrécissement. 

Bien  que  les  désordres  de  la  déglutition  décrits  plus  haut  fassent 
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déjà  la  plupart  du  temps  soupçonner  l'existence  d'un  rétrécissement 
de  l'œsophage,  le  diagnostic  ne  peut  cependant  être  établi  avec  cer- 
titude que  par  Vemploi  de  la  sonde.  En  introduisant  celle-ci,  on  sent 
d'ordinaire  avec  facilité  qu'on  bute  contre  un  obstacle,  qui 
d'après  le  degré  du  rétrécissement,  peut  encore  être  franchi  avec 
une  secousse  appréciable  à  la  main,  ou  qui  est  déjà  insurmontable 
du  moins  pour  l'instrument  dont  on  s'est  servi.  En  mesurant  la 
longueur  de  sonde  introduite  avant  d'atteindre  au  rétrécissement, 
on  conclut  au  siège  de  celui-ci.  En  moyenne  chez  un  adulte  on 
évalue  le  chemin  à  parcourir  depuis  la  rangée  des  dents  jusqu*au 
cardia  à  40  ctm.  et  la  distance  qui  sépare  le  rebord  dentaire  du  com- 
mencement de  l'œsophage  à  1 5  ctm.,  de  manière  que  la  longueur 
de  l'œsophage  même  est  estimée  à  25  ctm.  Si,  avec  une  sonde  plus 
mince,  on  réussit  à  passer  le  rétrécissement,  la  sensation  qu'on  éprouve 
en  poussant  et  en  retirant  la  sonde  permet  de  conclure  approxi- 
mativement au  degré  de  longueur  de  l'endroit  rétréci,  de  même  qu'à 
la  présence  de  plusieurs  rétrécissements  superposés,  etc.  Si  le  bout 
de  la  sonde  peut  se  mouvoir  avec  une  remarquable  facilité  au-dessus 
du  rétrécissement,  on  admettra  que  le  canal  œsophagien  est  élar^r; 
en  cet  endroit. 

Hamburger  surtout  a  appliqué  \ auscultation  de  Vœsophage  au 
diagnostic  de  son  rétrécissement.  Si  l'on  ausculte  sur  le  dos  le  long 
de  l'œsophage,  à  gauche  de  la  colonne  vertébrale,  pendant  que  les 
malades  font  un  mouvement  de  déglutition,  on'  n'entend  le  bruit  de 
gargouillement  propre  à  la  déglutition  que  jusqu'à  l'endroit  rétréci  ; 
au-delà  il  cesse  complètement.  Dans  la  suite,  on  entend  des  bruits 
de  toute  sorte  qui  sont  occasionnés  en  partie  par  le  lent  passage  du 
liquide,  en  partie  par  le  reflux  de  ce  dernier.  En  général,  les  résultats 
de  l'auscultation  œsophagienne  sont  variables  et  incertains. 

Après  avoir  établi  l'existence  d'un  rétrécissement  de  l'œsophage  il 
s'agit  de  déterminer  sa  nature^  puisque  c'est  elle  qui  fournit  les  don- 
nées pronostiques  et  thérapeutiques  les  plus  précieuses.  Dans  nombre 
de  cas,  les  antécédents  seuls  permettent  de  se  prononcer  sur  la 
nature  de  la  sténose.  Et  d'abord,  le  diagnostic  du  rétrécissement 
cicatriciel  ne  peut  s'établir  avec  une  certaine  garantie  de  certitude, 
que  si  les  malades  eux-mêmes  accusent  une  brûlure  antérieure  ou 
quelque  empoisonnement  avec  un  acide,  un  alcali  ou  quelque  subs- 
tance analogue.  De  même  quand  il  est  question  de  rétrécissements 
dus  à  des  corps  étrangers,  ou  à  une  origine  syphilitique,  il  va  sans  dire 
qu'il  faut  attacher  le  plus  grand  prix  aux  renseignements  anamnes- 
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tiques.  S'il  n'y  a  pas  moyen  d'învoquer  une  circonstance  étîologîque 
certaine,  on  doit  tout  d'abord  explorer  attentivement  les  organes  du 
cou  et  de  la  poitrine  pour  pouvoir  découvrir  si  la  sténose  ne  provient 
pas  d'une  compression  quelconque.  La  compression  de  l'œsophage 
par  un  anévrysme  aortîque  se  traduit  quelquefois  par  des  mouve- 
ments d'ondulation  exécutés  par  l'extrémité  libre  de  la  sonde  intro- 
duite jusque  contre  le' rétrécissement.  Si  l'examen  ne  prête  aucun 
ai^ment  en  faveur  d'une  sténose  par  compression,  il  ne  reste  plus, 
surtout  quand  il  s'agit  de  coarctations  à  marche  progressive  chez 
les  vieillards,  qu'à  admettre  le  carcinome  de  l'œsophage  qui  est 
d'ailleurs  la  cause  de  beaucoup  la  plus  fréquente  du  rétrécissement. 
Une  preuve  plus  certaine  de  la  présence  d'un  cancer  œsophagien 
peut  être  fournie  par  de  petites  particules  de  la  tumeur  qui  adhèrent 
parfois  aux  yeux  de  la  sonde  dans  le  carcinome  ulcéré,  et  dont  la 
nature  peut-être  établie  par  l'examen  microscopique. 

U ensemble  du  tableau  morbide  dans  la  sténose  œsophagienne  est 
celui  d'une  inanition  de  plus  en  plus  profonde,  au  fur  et  à  mesure 
que  l'alimentation  rencontre  de  plus  grandes  difficultés.  Les  malades 
finissent  par  s'émacier  si  profondément  et  s'affaissent  tellement 
qu'ils  ne  savent  plus  quitter  le  lit.  La  température  animale  tombe 
au-dessous  de  la  normale,  à  telle  enseigne  qu'à  la  fin  elle  peut 
osciller,  pendant  de  longues  semaines,  entre  350  et  36°.  Le  pouls 
devient  très  petit,  lent,  et  bat  40  à  60  fois  par  minute.  Les  tons  du 
cœur  sont  fugaces.  La  respiration  devient  superficielle,  se  ralentit, 
et  est  entrecoupée  de  courts  moments  d'arrêt  pendant  les  derniers 
temps  de  la  vie.  L'abdomen  est  profondément  creusé  par  suite  de  la 
vacuité  de  l'estomac  et  des  intestins,  en  même  temps  que  les  parois 
abdominales  sont  dures  d'ordinaire  et  tendues  au  toucher.  C'est  ainsi 
que  dans  tous  les  cas  où  une  amélioration  et  à  fortiori  la  guérison 
sont  impossibles  en  vertu  de  la  nature  du  rétrécissement, la  mort  arrive 
à  la  suite  d'épuisement  progressif  et  d'une  lente  extinction  de  la  vie. 

Pronostic  et  traitement  —  l^^ pronostic  Aé^nA  naturellement  en 
première  ligne  de  la  nature  du  rétrécissement  En  cas  de  sténose 
par  corps  étranger  et  de  coarctations  cicatricielles  la  guérison  com- 
plète est  possible.  Dans  les  autres  sténoses,  on  peut  parfois  réaliser 
des  améliorations  marquées  tout  au  moins  passagères.  Mais  l'issue 
fatale  est  le  plus  souvent  funeste,  grâces  à  la  nature  de  la  maladie 
fondamentale. 

Le  traitement  est  mécanique  avant  tout  Abstraction  faite  des  opé- 
rations qu'on  pourrait  tenter  pour  enlever  des  productions  morbides 
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etc.,  îl  y  a  à  considérer  tout  d'abord  la  dilatation  métliodique  et  pro- 
gressive du  rétrécissement  C'est  dans  la  sténose  cicatricielle  princi- 
palement qu'elle  atteint  ses  plus  beaux  résultats.  Néanmoins,  dans 
les  rétrécissements  de  nature  différente,  d'origine  carcinomateuse  par 
exemple,  on  peut  parfois  par  cette  méthode  procurer  des  améliora- 
tions notables. 

Pour  pratiquer  le  cathétérisme, on  emploie  de  préférence  les  sondes 
œsophagiennesflexibles,dites  sondes  anglaîses,qu'onfaitdetouteépais- 
seur.  Dans  les  sténoses  très  étroites,  on  doit  parfois  faire  les  premières 
tentatives  avec  des  cordes  de  boyau.  Les  bougies  flexibles  en  baleine 
et  à  olives  en  ivoire  de  différent  calibre  qu'on  peut  y  visser,  sont  plus 
dangereuses  à  raison  de  leur  plus  grande  dureté,  mais  d'un  autre  côté 
elles  répondent  aussi  parfaitement  au  but  Le  cathétérisme  s'opère  pen- 
dant que  le  malade  est  assis  droit  sur  sa  chaise,  la  tête  légèrement 
penchée  en  arrière.  On  introduit  dans  le  pharynx  l'index  et  le  mé- 
dius de  la  main  gauche  lesquels  servent  à  guider  la  sonde,  préalable- 
ment gfraissée,  par-dessus  la  base  de  la  langue  et  l'épiglotte  jusque 
dans  l'œsophage.  Il  est  clair  qu'il  ne  faut  jamais  dans  cette  opération 
recourir  à  des  manœuvres  brutales  ;  aussi  bien  il  faut  redouter  la  per- 
foration de  la  paroi  de  l'œsophage,  surtout  dans  leicarcinomemouct 
ulcéré  et  dans  les  sténoses  résultant  de  la  compression  d'un  ané- 
vrysme  de  l'aorte.  Cependant  un  fait  semblable  est  heureusement 
un  événement  rare. 

Quand  le  rétrécissement  peut  être  franchi,  les  bons  effets  du  cathé- 
térisme ne  tardent  pas  à  se  montrer.  Après  l'opération,  les  malades 
avalent  presque  toujours  mieux  qu'auparavant  et  réclament  d'ordi- 
naire eux-mêmes  la  répétition  de  la  manœuvre.  On  peut,  dans  cer- 
taines circonstances, parfaitement  bien  confier  la  sonde  œsophagienne 
aux  mains  des  malades  intelligents.  Souvent  en  introduisant  l'instru- 
ment, ils  acquièrent  encore  plus  d'habileté  que  le  médecin.  On  insis- 
tera sur  le  cathétérisme,  on  le  répétera  tous  les  jours  une  et  au 
maximum  deux  fois  jusqu'à  ce  qu'on  parvienne  dans  des  cas  favo- 
rables à  introduire  petit  à  petit  des  bougies  de  plus  en  plus  grosses. 
Les  malaises  du  malade  diminuent  alors  rapidement  et  l'état  général 
se  relève  à  vue  d'œil  avec  l'augmentation  de  la  nutrition. 

Si  dans  les  rétrécissements  considérables  la  déglutition  ne  se  fait  pas 
encore  complètement,  malgré  la  réussite  du  cathétérisme,  il  faut  in- 
troduire des  aliments  liquides  dans  l'estomac  par  la  sonde  laissée  en 
place. Comme  nourriture  dans  ce  cas,  il  n'y  a  rien  de  préférable  au  lait 
auquel  on  associe  des  œufs  crus,  du  sucre,  du  vin,  etc.  On  se  sert  très 
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convenablement  pour  Talimentation  par  la  sonde,  des  différentes 
farines  lactées  et  de  la  léguminose  de  Hartenstein  dont  la  consis- 
tance se  prête  bien  à  ce  mode  d'ingestion,  et  qui  a  une  valeur  nutri- 
tive relativement  élevée. 

Si  Ton  ne  parvient  pas  à  nourrir  les  malades  au  moyen  de  la  sonde, 
il  ne  reste  plus  que  deux  voies  ouvertes,  quand  on  ne  veut  pas  les 
laisser  périr  sans  faire  d'autre  effort  pour  les  améliorer  :  l'œso- 
phagotomie  dans  les  rétrécissements  situés  très  haut,  voire  même 
l'opération  de  la  fistule  gastrique,  ou  bien  l'alimentation  par  le  rectum. 

Comme  pour  ce  qui  concerne  les  deux  opérations  susdites 
nous  renvoyons  aux  traités  de  chirurgie,  quelques  remarques  sur 
r alimentation  par  le  rectum  peuvent  encore  trouver  place  ici.  On  ne 
doit  jamais  s'en  promettre  des  résultats  brillants.  Il  est  probable  qu'on 
réussit  quelque  peu  à  prolonger  la  vie  de  cette  manière,  mais  la  conser- 
ver à  la  longue  par  ce  procédé,  est  tout  à  fait  impossible.  Par  contre, 
nous  attachons  beaucoup  de  prix  à  V effet  mo)ral  que  l'alimentation 
par  le  rectum  exerce  sur  les  malades,  qui  ne  peuvent  presque  rien 
prendre  en  dehors  de  cela.  Les  malades  voient  de  cette  manière 
qu'on  fait  quelque  chose  pour  eux  et  qu'on  ne  les  laisse  pas  mourir 
de  faim  sans  venir  à  leur  aide. 

Pour  faire  des  injections  nutritives^  on  se  sert  simplement  de  lait, 
d'œufs  mollets,  de  vin,  auxquelles  substances  on  ajoute  de  la  pepsine 
artificielle  et  de  la  poudre  pancréatique  dans  l'espoir  d'en  accélérer 
la  résorption.  Les  lavements  de  chair  pancréatique  introduits  dans  la 
thérapeutique  par  Leube  sont  d'une  préparation  plus  compliquée, 
mais  aussi  plus  appropriés.  La  prescription  donnée  par  Leube  est  la 
suivante:  on  prend  environ  150  grammes  de  viande  de  bœuf  fine- 
ment coupée  et  puis  hachée  menu,  qu'on  mêle  à  50  grammes  environ 
de  chair  pancréatique  (de  veau)  dégraissée  et  très  finement  réduite, 
tout  en  y  versant  100  grammes  d'eau  tiède  en  remuant  de  manière  à 
former  une  pâte  qu'on  injecte  dans  le  rectum  au  moyen  d'une  clyso- 
pompe  ou  d'une  pompe  foulante,  construite  à  cet  effet,  après  qu'on 
aura  au  préalable  nettoyé  l'intestin  au  moyen  d'un  lavement  d'eau 
commune.  Ces  injections  doivent  être  renouvelées  tous  les  jours. 

CHAPITRE   QUATRIÈME. 

Cancer  de  l'œsophage. 

Étiologie  et  anatomie  pathologique.  — Le  cancer  de  l'œsophage 
est  la  plus  importante  des  affections  de  cet  organe  et  celle  qu'on  ren- 
contre le  plus  fréquemment  dans  la  pratique.  Nous  venons  de  voir 
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dans  le  chapitre  qui  précède  que  les  rétrécissements  de  l'œsophage 
dus  à  des  productions  cancéreuses  sont  les  plus  nombreux. 

Nous  connaissons  peu  de  chose  sur  rétiologie  du  cancer  de  l'oeso- 
phage. Nous  n'insisterons  que  sur  la  question  de  savoir  si,  comme  on 
Ta  prétendu  de  divers  côtés,  des  irritations  mécaniques,  thermiques  et 
chimiques  de  la  muqueuse  peuvent  être  parfois  cause  du  développe- 
ment du  cancer.  C'est  à  une  origine  étîologique  pareille  qu'on  rap- 
porte la  prétendue  fréquence  remarquablement  plus  grande  du  car- 
cinome œsophagien  chez  les  buveurs.  Dans  quelques  cas  les  malades 
eux-mêmes  invoquent  pour  expliquer  leur  affection  une  cause  occa- 
sionnelle tout  à  fait  déterminée,  un  corps  étranger  demeuré  en  place, 
la  déglutition  d'une  bouchée  particulièrement  volumineuse  ou  chaude, 
etc.  En  tout  cas,  il  est  à  peine  possible  de  décider,  dans  telle  circons- 
tance donnée,  quelle  valeur  on  doit  attribuer  à  de  pareilles  assertions. 
Par  analogie  avec  ce  qui  a  lieu  pour  le  cancer  de  l'estomac  (voyez  plus 
loin),  il  est  intéressant  de  faire  observer  que  d'après  quelques  auteurs, 
le  carcînDme  de  l'œsophage  se  développe  sur  de  vieilles  cicatrices 
d'ulcères. 

Comme  tout  carcinome  d'ailleurs,  celui  de  l'œsophage  atteint  de 
préférence  Vâge  avancé^  entre  40  et  60  ans  environ.  Chez  les  hommes 
il  est  notablement  plus  fréquent  que  chez  les  femmes. 

Vu  la  structure  anatomique  de  l'épithélium  dans  le  canal  œsopha- 
gien, le  cancer  primitif  de  l'œsophage  est  exclusivement  un  cancer 
épithélial pavimenteux.  Celui-ci  constitue  ou  bien  une  tumeur  ferme, 
dure,  riche  en  tissu  connectif,  ou  bien  une  tumeur  molle,  succulente, 
pauvre  en  fibres  conjonctives  {JL  squirrhe^  et  tfongus  médullaire  > 
des  anciens  auteurs).  En  général,  le  néoplasme  embrasse  sous  forme 
d'anneau  tout  le  pourtour  de  l'œsophage  et  a  en  même  temps  une 
hauteur  (longueur)  de  3  à  10  centimètres  environ.  Dans  de  rares  cas 
cependant  une  partie  plus  considérable  encore  de  l'œsophage, et  même 
presque  toute  l'étendue  de  la  muqueuse  est  envahie  par  le  cancer.  La 
plupart  des  cancers  du  canal  œsophagien  ont  leur  siège  dans  son  tiers 
inférieur  ou  moyen^  dans  le  tiers  supérieur  ils  sont  beaucoup  plus  rares. 

Symptômes  et  complications.  —  Les  symptômes  du  cancer  de 
l'œsophage  sont  dans  la  grande  majorité  des  cas  ceux  d'un  rétrécis- 
sement qui  se  produit  lentement  et  s'accroît  petit  à  petit,  avec  toutes 
les  conséquences  que  la  coarctation  entraîne.  Nous  pouvons  donc 
renvoyer  au  chapitre  précédent  pour  tout  ce  qui  concerne  la  plupart 
des  particularités.  Exceptionnellement  pourtant,  on  rencontre  des  cas 
de  carcinomes  en  plaques  qui  n'occasionnent  pas  de  troubles  de  la 
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déglutition  ou  en  occasionnent  tellement  peu  que  la  maladie  de 
Tœsophage  passe  facilement  inaperçue.  Plusieurs  fois  nous  avons 
observé  de  vastes  carcinomes  secondaires  du  foie,  puis  des  cas  de 
gangrène  pulmonaire  (voyez  ci-dessous)  dont  la  cause  morbide  véri- 
table, qui  n'était  autre  qu'un  carcinome  primitif  de  Tcesophage  en 
forme  de  plaque,  avait  fait  son  parcours  sans  déterminer  de  symp- 
tômes cliniques  et  n'avait  pour  ce  motif  pas  été  diagnostiquée. 

Au  milieu  des  phénomènes  de  rétrécissement  occasionnés  par  le 
cancer  de  l'œsophage,  il  y  en  a  un  de  caractéristique  ;  c'est  l'amélio- 
ration  notable  et  spontanée  qui  se  déclare  parfois  trompeusement. 
Cette  amélioration  dépend  de  Vulcération  du  néoplasme,  d'où  résulte 
que  celui-ci  se  détruit  souvent  à  sa  surface  et  tombe  par  morceaux. 
La  tumeur  cancéreuse  se  transforme  alors  en  un  ulcère  cancéreux 
et  on  comprend  aisément  que  cette  transformation  facilite  momen- 
tanément la  déglutition. 

Pendant  le  cours  du  cancer  de  l'œsophage,  des  symptômes  clini- 
ques importants  peuvent  se  produire  par  suite  de  processus  secon- 
daires. Il  faut  mentionner  d'abord  la  propagation  directe  du  cancer 
aux  organes  avoisinantsA^ç,  cancer  de  l'extrémité  inférieure  de  l'œso- 
phage s'étend  parfois  à  \dipartie  cardiaque  de  Vestomac,  En  ces  cas, 
il  peut  se  manifester  à  l'épigastre  une  tumeur  accessible  à  la  palpation. 
Le  plus  souvent  pourtant  l'extension  du  néoplasme  à  l'estomac 
demeure  latente. 

La  transmission  plusieurs  fois  observée  du  cancer  à  la  paroi 
trachéale  et  bronchique  avoisinante  est  un  fait  important.  S'il 
se  fait  une  perforation  dans  ces  organes,  il  se  développe  pres- 
que infailliblement  une  gangrène  d'ordinaire  promptement  mor- 
telle du  poumon^  par  aspiration  de  parcelles  putréfiées  de  la 
tumeur  ou  de  débris  alimentaires  qui  franchissent  la  perforation.  On 
a  observé  également  la  propagation  du  cancer  à  la//^'r^et  la  perfo- 
ration de  celle-ci,  comme  aussî  du  péricarde^  et  de  F  aorte,  etc.  Aux 
quelques  cas  isolés  connus  jusqu'ici  de  communication  du  travail 
néoplasique  à  la  colonne  vertébrale  avec  compression  de  la  moelle 
épinière  et /ézz-w/i^  consécutive,  nous  pouvons  ajouter  encore  un 
exemple  tiré  de  notre  propre  observation.  Il  faut  signaler  encore  la 
lésion  assez  fréquente  de  l'un  des  nerfs  récurrents  2lvgc  paralysie  de  la 
corde  vocale,  constatable  au  laryngoscope.  Le  rapport  intime  qui 
existe  entre  le  nerf  récurrent  et  l'œsophage  explique  avec  quelle 
facilité  ce  nerf  peut  être  compromis  par  le  néoplasme  lui-même  ou 
par  quelque  processus  inflammatoire  qui  l'entoure. 
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Les  métastases  cancéreuses  dans  les  organes  éloignés  se  déclarent 
assez  souvent  et  peuvent  occuper  le  premier  plan  du  tableau  morbide. 
Leur  siège  principal  est  le  foie,  le  poumon,  puis  le  rein,  le  pancréas, 
les  os,  le  cerveau,  etc. 

Enfin  la  gangrène  pulmonaire  peut  encore  être  signalée  comme 
une  complication  du  cancer  de  Tœsophage  relativement  fréquente  et 
d'une  importance  clinique  majeure.  Nous  avons  déjà  rapporté  qu'elle 
peut  se  produire  par  perforation  de  l'œsophage  dans  les  voies 
aériennes,  mais  une  cause  plus  fréquente  encore  gît  dans  l'aspiration 
de  masses  putréfiées  dans  le  poumon  à  l'occasion  du  vomissement, 
de  la  régurgitation  et  du  renvoi  des  aliments  ingérés. 

Marche,  terminaison,  pronostic  et  traitement  —  Le  cancer  de 
l'œsophage  est  une  maladie  incurable.  On  n'a  pas  encore  réussi 
à  enlever  le  néoplasme  par  une  opération  chirurgicale.  L'affection 
dans  son  ensemble  dure  rarement  au  delà  de  i  à  i  ^  an.  Après  ce 
terme  la  mort  vient  soit  par  inanition  générale  soit  à  la  suite  d'une 
des  complications  citées  plus  haut.  Le  traitement  est  purement 
symptomatique.  On  obtient  des  résultats  passagers,  parfois  brillants 
en  apparence,  par  le  traitement  mécanique  des  symptômes  de  rétré- 
cissement. Nous  sommes  entré  dans  tous  les  détails  voulus  au 
chapitre  précédent. 

CHAPITRE  CINQUIÈME; 

Rupture  de   l'œsophage. 

Il  existe  dans  la  littérature  médicale  un  petit  nombre  de  faits  qui 
démontrent  que  dans  des  cas,  à  la  vérité  très  exceptionnels,  l'œso- 
phage s'est  rompu  soudainement  chez  des  personnes  parfaitement 
bien  portantes  jusque-là.  Le  premier  cas  de  ce  genre  et  le  plus 
célèbre  a  été  décrit  par  Boerhave  en  1724. 

D'après  les  observations  recueillies  jusqu'à  ce  jour,  le  tableau 
symptomatique  consiste  en  ce  que,  le  plus  souvent  pendant  ou  peu 
après  un  copieux  repas  il  se  déclare  subitement  des  nausées  et  des 
vomissements.  En  même  temps  se  développe  un  profond  collapsus. 
La  face  et  les  extrémités  deviennent  pâles,  une  sueur  froide  inonde 

le  corps  et  le  pouls  devient  excessivement  petit.  Dans  quelques  cas 
les  malades  ressentent  une  douleur  soudaine  et  lancinante  dans  la 
poitrine.  Presque  toujours  ou  voit  surgir  un  vaste  emphysème  cutané 
dans  la  région  du  cou  et  du  thorax.  La  mort  arrive  après  quelques 
heures,  après  quelques  jours  tout  au  plus. 

A  r autopsie^  on  découvre  une  déchirure  qui  peut  atteindre  jusqu^à 
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5  ctm.  de  longueur,  occupant  constamment  la  partie  inférieure  de 
l'œsophage  et  qui  a  presque  toujours  une  direction  longitudinale. 
Les  matières  alimentaires  ont  d'ordinaire  passé  à  travers  la  fente 
dans  les  tissus  avoisinants.  On  n'a  trouvé  de  l'inflammation  purulente 
secondaire  que  si  la  mort  a  tardé  assez  longtemps  après  la  pro- 
duction de  la  solution  de  continuité. 

Pour  se  rendre  compte  de  ce  remarquable  phénomène  Zenker  a 
émis  cette  hypothèse,  en  vérité  très  plausible,  que,  dans  tous  les  cas 
de  prétendue  rupture  spontanée  de  l'œsophage,  il  s'est  agi  d'une 
œsophagotnalacie  préexistante  (ramollissement  de  la  paroi  œsopha- 
gienne). La  cause  de  celle-ci  doit  être  recherchée  dans  le  suc  gastri- 
que qui,  en  refluant  vers  l'œsophage,  a  agi  sur  la  paroi  œsophagienne 
prédisposée  au  ramollissement  par  un  trouble  circulatoire  passager. 

CHAPITRE  SIXIÈME. 

Névroses  de  l'œsophage. 

Spasmes  de  l'œsophage.  —  Dans  des  cas  rares  on  observe  des 
troubles  du  côté  de  l'œsophage  qui  ont  leur  raison  d'être  probable 
dans  une  contraction  spasmodique  de  son  système  musculaire  ;  c'est 
surtout  chez  des  personnes  nerveuses  et  hystériques  que  se  mani- 
festent les  symptômes  passagers  d'un  fort  rétrécissement  œsophagien, 
qui  n'a  certainement  aucune  base  anatomique.  On  désigne  ces  cas 
sous  le  nom  de  «  rétrécissement  spasmodique  »  de  l'œsophage 
{<LœsophagismeJ^),  Il  est  vrai  qu'exceptionnellement  ce  rétrécissement 
spasmodique  a  aussi  pour  origine  une  lésion  anatomique  de  l'œso- 
phage, attendu  que  le  spasme  peut  dériver  par  voie  réflexe  d'un 
endroit  enflammé  ou  ulcéré  de  ce  conduit.  Les  organes  éloignés 
mêmes  (les  maladies  utérines  entre  autres)  peuvent  parfois  provoquer 
une  contraction  réflexe  de  l'œsophage.  L'obstacle  à  la  déglutition 
est  d'ordinaire  accompagné  d'un  sentiment  douloureux  de  cons- 
triction  dans  le  cou  et  la  poitrine.  La  sonde  heurte  tout  d'abord 
contre  une  résistance  qui  le  plus  souvent  cède  aussitôt  après. 
L'aisance  avec  laquelle  on  peut  introduire  le  cathéter  après  la 
cessation  de  la  crampe,  corrobore  le  diagnostic  qui  d'ailleurs,  pour 
tout  le  reste,  s'appuie  principalement  sur  la  physionomie  générale 
de  la  maladie  et  sur  les  autres  désordres  généraux  nerveux  et 
hystériques  qui  l'accompagnent  ;  quelques  auteurs  rapportent  aussi  à 
une  affection  spasmodique  de  l'œsophage  le  symptôme  connu  sous 
le  nom  de  4:  globe  hystérique  »  cette  sensation  d'une  boule  qui  monte 
et  qui  descend  dans  le  cou  et  la  poitrine. 
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2.  Paralysie  de  l'œsophage.  —  Nos  connaissances  sont  très 
restreintes  concernant  les  paralysies  des  muscles  de  l'œsophage.  Il 
n'est  pas  improbable,  que  dans  les  paralysies  bulbaires  étendues 
qui  affectent  les  muscles  du  pharynx  et  du  larynx,  les  muscles  de 
l'œsophage  participent  parfois  aussi  à  la  paralysie.  En  tout  cas, 
cette  paralysie  ne  se  montre  jamais  comme  symptôme  prédominant 
dans  le  tableau  morbide.  De  même  dans  les  paralysies  dîphthéri- 
tiques  étendues  le  système  musculaire  de  l'œsophage,  comme 
Ziemssen  l'a  avancé,  semble  être  atteint  concurremment. 


QUATRIÈME  PARTIE. 
MALADIES  DE  L'ESTOMAC. 


CHAPITRE  PREMIER. 

Catarrhe  aigu  de  restomac. 

(Gastrite  aiguë,  dyspepsie  aiguë,  état  gastrique,  gastricisme.) 

Etiolog^e.  —  Attendu  que  la  muqueuse  de  Testomac  n'est  pas 
comme  la  muqueuse  de  la  bouche  et  du  pharynx  accessible  à  un 
examen  direct,  nous  devons,  dans  la  plupart  des  cas,  conclure  à 
l'existence  d'un  catarrhe  aigu  de  l'estomac  par  analogie  avec  ce  qui 
se  passe  aux  autres  muqueuses.  Et  d'abord,  les  recherches  anato- 
miques  sur  le  catarrhe  de  l'estomac  n'exisfent  qu'en  petit  nombre,  vu 
que  la  maladie  se  termine  presque  toujours  par  la  guérison  et  que 
dans  les  cas  qui  finissent  par  la  mort,  par  suite  d'affections  d'une 
autre  nature,  les  signes  du  catarrhe  sont  très  peu  évidents  sur  le 
cadavre.  Malgré  cela,  nous  sommes  parfaitement  autorisés,  dans 
la  plupart  des  désordres  peu  stables  et  de  peu  de  durée  que  présente 
l'estomac,  à  admettre  l'existence  d'un  catarrhe  de  la  muqueuse  de 
cet  organe.  Quant  à  savoir  s'il  existe  en  outre  d'autres  états  morbides 
de  l'estomac,  qui  ne  consistent  qu'en  une  anomalie  fonctionnelle  sans 
aucune  lésion  anatomique,  cela  est  possible,  mais  n'a  pas  encore  reçu 
de  démonstration. 

Les  causes  productrices  du  catarrhe  aigu  de  l'estomac  sont  le  plus 
souvent  des  influences  nuisibles  qui  atteignent  directement  la 
muqueuse  de  l'organe.  Les  if  ritations  tlumtiques  par  des  mets  trop 
chauds  ou  trop  froids,  cks  lésions  mécaniques,  mais  surtout  des 
irritants  chimiques  qui  agissent  sur  la  muqueuse  peuvent  donner 
lieu  à  une  gastrite  aiguë.  C'est  dans  cette  catégorie  qu'il  faut  ranger 
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tous  ces  multiples  cas  de  catarrhe  qui  se  produisent  après  l'ingestion 
trop  copieuse  d'aliments  et  de  mets  réputés  indigestes,  trop  lourds, 
fortement  épicés  et  très  acidulés,  etc.  C'est  à  cette  classe  aussi 
qu'appartiennent  les  indigestions  qui  suivent  l'abus  des  alcooliques, 
puis  les  troubles  digestifs  qui  se  déclarent  après  l'usage  de  certains 
médicaments  et  enfin  un  grand  nombre  d'intoxications  légères 
produites  par  toutes  sortes  de  substances  nuisibles. 

L'ingestion  dans  l'estomac  de  substances  en  voie  de  décomposition 
a  une  importance  particulière.  L'imprudent  emploi'  de  viandes 
détériorées  et  de  poissons  gâtés,  etc.  peut  provoquer  des  formes 
relativement  graves  du  catarrhe  aigu.  Les  produits  de  décomposi- 
tion qui  en  résultent  agissent  eux-mêmes  sur  la  muqueuse  de 
l'estomac  à  l'instar  des  irritants  chimiques.  De  plus,  les  ferments  et 
les  agents  de  putréfaction  qui  pénètrent  avec  ces  aliments  dans  l'es- 
tomac continuent  à  y  pulluler  et  agissent  par  cela  même  comme 
de  véritables  agents  phlogogènes. 

On  admet  généralement*  aussi  que  les  refroidissements  de  la 
surface  cutanée  peuvent  provoquer  un  catarrhe  de  l'estomac.  Cepen- 
dant cette  influence  sur  la  production  de  la  gastrite  n'a  été  prouvée 
que  dans  un  petit  nombre  de  cas. 

Xjsl  prédisposition  aux  catarrhes  de  l'estomac  est  très  diverse  chez 
les  différents  individus.  Les  enfants  débiles,  les  anémiques,  les 
fébricitants,  les  convalescents  de  maladies  graves,  les  personnes  qui 
par  suite  d'affections  chroniques  ont  vu  leur  nutrition  et  leurs  forces 
fléchir  considérablement,  paraissent  plus  particulièrement  voués  à 
cette  affection.  Parfois  ils  se  ressentent  des  influences  les  plus  mini- 
mes qui  ne  font  aucun  effet  nuisible  sur  des  individus  forts  et  bien 
portants.  La  cause  de  cette  prédisposition  plus  puissante  consiste 
principalement  en  ce  que  les  fonctions  physiologiques  de  l'estomac 
sont  considérablement  enrayées,  sous  l'action  des  circonstances 
dont  nous  venons  de  parler.  Il  est  démontré  par  des  preuves  directes 
que  chez  les  fébricitants^  de  même  que  chez  la  plupart  des  personnes 
anémiées  et  affaiblies^  la  formation  des  acides  dans  testomac  est  des- 
cendue au-dessous  de  la  normale.  Conséquemment,  la  digestion  des 
aliments  doit  éprouver  un  notable  retard.  Les  contractions  muscu- 
laires de  l'estomac,  qui  à  l'état  normal  sont  mises  en  mouvement  par 
la  sécrétion  gastrique,  sont  entravées  ;  de  plus,  la  tunique  musculaire 
de  l'estomac  participe  parfois  elle-même  à  l'affaiblissement  général 
du  corps.  Le  cheminement  des  aliments  en  souffre,  ils  restent  dans 
l'estomac  sans  avoir  subi  l'action  digestive,  entrent  dans  un  travail 
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de  décomposition  anormale  et  de  cette  manière  exercent  sur  la 
muqueuse  une  influence  nuisible  à  la  fois  mécanique  et  chimique. 

Sjrtnptômes.  —  Le  symptôme  subjectif  le  plus  constant  de  la 
gastrite  aiguë  c'est  Vanorexie.  Celle-ci  est  quelquefois  tellement 
prononcée,  qu'elle  constitue  une  aversion  insurmontable  et  un  dégoût 
pour  tous  les  aliments.  Tout  ce  que  les  malades  prennent  en  fait  de 
nourriture,  leur  semble  insipide  et  c'est  pour  cela  qu'ils  ont  tout  au 
plus  un  peu  d'appétence  pour  les  mets  «piquants  >,  fortement  épicés 
et  acidulés.  Par  suite  d'une  sensation  continuelle  de  sécheresse  dans 
la  bouche,  la  soi/ est  souvent  accrue. 

Ce  n'est  qu'exceptionnellement  que  les  malades  ressentent  sub- 
jectivement une  vive  douleur.  Ils  se  plaignent  d'ordinaire  d'une 
sensation  continue  de  tension  et  de  plénitude  à  l'épigastre.  Parfois  ils 
perçoivent  les  contractions  péristaltiques  de  leur  estomac(«  gargouil- 
lement »  dans  l'abdomen). 

La  répugnance  qu'ils  éprouvent  constamment  va  dans  beaucoup 
de  cas  jusqu'à  provoquer  de  véritables  vomissements.  La  matière 
vomie  consiste  en  majeure  partie  de  débris  d'aliments  non  digérés, 
elle  renferme  en  outre  des  mucosités  et  parfois  aussi  de  la  bile.  Outre 
le  vomissement  il  y  a  fréquemment  des  renvois  de  g^z  ou  du  contenu 
liquide  de  l'estomac. 

Lexamen  objectif  du  ventricule  ne  présente  rien  de  particulier. 
Parfois  toute  la  région  de  l'estomac  est  légèrement  tendue  et  sensible 
à  la  pression.  La  langue  dans  presque  tous  les  cas  est  couverte  d'un 
enduit  épais  et  desséché.  Les  malades  ont  d'ordinaire  l'haleine 
fétide  et  la  bouche  toujours  fade  ou  amère. 

Létat  général  dans  les  cas  les  plus  sérieux  de  la  gastrite  aiguë, 
présente  un  trouble  assez  notable.  Les  malades  se  sentent  abattus 
et  incapables  de  tout  travail.  Parfois  il  y  a  de  légers  mouvements 
fébriles  avec  un  sentiment  subjectif  de  frisson  et  de  chaleur.  Ex- 
ceptionnellement on  observe  même  un  état  typhîque  grave  avec 
des  manifestations  nerveuses  plus  intenses  (céphalalgie  contusive, 
vertiges,  stupeur  légère,  etc).  Dans  ces  cas  qu'on  désigne  sous  le  nom 
de  <L  fièvre  gastrique!^ ^  il  s'agit  probablement  d'une  infection  générale. 
Peut-être  aussi  faut-il  tenir  compte  des  effets  toxiques  résultant  des 
matières  anormales  engendrées  dans  l'estomac  par  les  processus  de 
décomposition  (par  ex.  l'acide  sulfliydrique). 

Parmi  les  complications  il  faut  signaler  surtout  les  symptômes 
qui  se  déclarent  simultanément  du  côté  de  l'intestin.  Communé- 
ment il  y  a  de  la  constipation^  mais  parfois  aussi  de  la  diarrhée.  Le 
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catarrhe  en  se  propageant  au  duodénum  développe  souvent  Victère 
catarrhal.  —  Sur  la  peau,  on  voit  quelquefois  dans  la  gastrite  aiguë 
apparaître  un  herpès^  manifestation  qui  plaide  également  en  faveur 
de  la  nature  infectieuse  de  beaucoup  de  gastrites. 

Le  cours  de  la  gastrite  aiguë  est  toujours  de  peu  de  durée.  D'or- 
dinaire la  guérison  complète  se  montre  après  peu  de  jours. 

Traitement  —  Si  au  début  de  la  maladie  on  a  des  motifs  de 
croire  qu'il  y  a  encore  dans  Testomac  de  grandes  quantités  de  ma- 
tières non  digérées,  un  vomitif  est  indiqué  et  sera  souvent  d*un 
effet  avantageux.  Si  Ton  veut  éviter  Tirritation  que  le  vomitif  exerce 
sur  la  muqueuse,  on  aura  recours  pour  provoquer  le  vomissement  à 
une  injection  sous-cutanée  d'apomorphine  à  0,0 1. 

Cependant,  dans  la  plupart  des  cas,  on  vient  à  bout  de  la  gastrite 
aiguë  sans  vomitif.  On  ordonnera  une  diète  sévère  (soupes  mucilagi- 
neuses,  etc)  et  on  prescrira  à  l'intérieur  de  petites  quantités  ^ acide 
chlorhydrique  (6à  10  gouttes  dans  un  demi  verre  d'eau)  ou  un  des  nom- 
breux médicaments  €  stomachiques  »  ou  ^w^rj(la  teinture  de  rhubarbe 
aqueuse  et  vineuse,  la  teinture  amère,  la  teinture  de  gentiane,  etc.). 
Si  le  vomissement  est  opiniâtre,  des  pilules  de  glace  ou  de  petites 
doses  d'opium  rendent  les  meilleurs  services.  Contre  les  fréquentes 
éructations  acides  on  donnera  des  prises  de  magnésie  ou  de  bicarbo- 
nate  de  soude.  Si  la  constipation  est  rebelle,  un  purgatif  est  indiqué 
(rhubarbe,  sels  de  Carlsbad,  eau  purgative). 

CHAPITRE  DEUXIÈME. 

Catarrhe  chronique  de  restomac. 

(Gastrite  chronique,  Dyspepsie  chronique). 

Étiolog^e.  —  Les  mêmes  influences  nuisibles  qui  provoquent  la 
gastrite  aiguë,  en  se  répétant  sans  cesse,  finissent  par  produire  le 
catarrhe  chronique  de  Testomac.  En  première  ligne  il  faut  signaler 
X alimentation  mal  ordonnée  et  Vabus  des  alcooliques^  etc.  Comme 
dans  le  catarrhe  aigu,  la  prédisposition  individuelle  joue  également 
un  rôle  remarquable  dans  le  catarrhe  chronique.  Dans  quelques 
cas  même  cette  prédisposition  semble  être  un  héritage  de  famille. 
On  voit  en  effet  assez  fréquemment  qu'une  grande  partie  de  membres 
d'une  même  famille  ont  «  Testomac  faible  ». 

Indépendamment  des  gastrites  primitives  susdites, on  observe  aussi 
le  catarrhe  chronique  comme  maladie  secondaire  qui  vient  compliquer 
d'autres  affections.  C'est  ainsi  que  toutes  les  maladies  accompagnées 
de  stase  dans  le  système-porte  donnent  parfois  lieu  à  des  catarrhes 
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secohdaîres  de  Testomac,  comme  par  exemple,  la  cirrhose  du  foîe, 
la  thrombose  de  la  veine-porte,  etc.  Il  en  est  de  même  des  catarrhes 
qui  accompagnent  les  maladies  chroniques  du  cœur  et  des  poumons 
et  qui  doivent  être  envisagés  en  partie  comme  des  catarrhes  par 
stagnation. 

.  Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  macroscopiques  de  la 
muqueuse  de  Testomac  sont  très  minimes  dans  la  plupart  des  gas- 
trites chroniques.  D'ordinaire  on  trouve  la  muqueuse  couverte  d'une 
couche  de  mucus  visqueux,  gris-blanchâtre,  dans  lequel  on  reconnaît 
des  débris  épithéliaux  en  plus  ou  moins  grand  nombre.  La  couleur 
de  la  muqueuse  est  violacée,  parfois  grisâtre  par  suite  d'un  fort 
dépôt  de  pigment  Les  altérations  sont  presque  toujours  le  plus 
prononcées  dans  la  partie  pylorique  de  Testomac. 

Si  le  catarrhe  a  duré  longtemps,  des  altérations  consécutives  plus 
profondes  peuvent  se  développer  dans  la  muqueuse.  Très  souvent 
celle-ci  paraît  lisse  et  atrophiée.  Les  glandes  sont  amincies  et  rac- 
courcies, et  le  tissu  conjonctif  qui  les  sépare  est  plus  épais.  Dans 
d'autres  cas  il  se  forme  une  hyperplasie  de  la  muqueuse.  La  surface 
de  celle-ci  est  boursouflée  et  parsemée  de  bourrelets  («  état  mame- 
lonné "h).  Cette  hypertrophie  se  porte  de  préférence  sur  la  couche 
glandulaire  de  la  muqueuse.  Il  se  produit  pourtant  aussi  dans  le  tissu 
sous-muqueux  des  épaississements  considérables. 

Sjrtnptômes.  —  Les  caractères  du  trouble  digestif  de  Vestomac 
(dyspepsie)  qui  se  montrent  chez  tous  les  malades  atteints  de  gastrite 
chronique,  se  réduisent  aux  anomalies  suivantes  du  fonctionnement 
physiologique. 

Comme  pour  toute  glande  en  pleine  activité,  la  sécrétion  normale 
du  suc  gastrique  est  liée  à  l'intégrité  de  l'irrigation  sanguine  de  la 
muqueuse  de  l'estomac.  Il  est  donc  facile  à  comprendre,  que  le 
trouble  circulatoire  inséparable  de  toute  inflammation,  doit  dans 
l'estomac  influer  défavorablement  sur  la  sécrétion  du  suc  gastrique. 
C'est  ce  qui  nous  autorise,  dans  les  catarrhes  par  stagnation  aussi 
bien  que  dans  les  gastrites  primitives,  à  considérer  la  sécrétion  défec- 
tueuse du  suc  gastrique  comme  un  élément  d'une  valeur  capitale  pour 
la  production  de  la  dyspepsie.  Or,  il  est  probable  qu'une  légère  dimi- 
nution de  la  formation  de  la  pepsine  ne  joue  dans  ces  circonstances 
qu'un  rôle  accessoire,  attendu  que  la  pepsine,  comme  tous  les  ferments 
quelconques,  peut,  même  sous  un  très  petit  volume  et  dans  des  con- 
ditions favorables  d'ailleurs,  effectuer  suffisamment  la  peptonisation 
des  substances  albumineuscs.  Par  conséquent  ce  qui  parait  avoir  le 
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plus  d'importance  dans  la  gastrite  chronique  c'est  le  manque  positi- 
vement constaté  à  diverses  reprises  d'acide  chlorhydrique  et  qui  a 
pour  résultat  Tinertîe  et  la  lenteur  considérables  des  processus 
digestifs.  Il  est  évident  que  par  suite  de  Tatrophie  réelle  de  la 
muqueuse  et  spécialement  de  ses  éléments  glandulaires  qui  accom- 
gne  certains  cas,  le  travail  de  la  sécrétion  normale  doit  être  diminué 
dans  une  proportion  plus  considérable  encore. 

Les  suites  défavorables  de  cette  digestion  incomplète  due  au  défaut 
d'acide  chlorhydrique  se  manifestent  ultérieurement  en  ce  qu'un  tra- 
vail A^  fermentation  et  de  décomposition  anormales  s'empare  aisément 
des  substances  alimentaires  qui  n'ont  pas  subi  l'action  digestive.  Ces 
processus  de  fermentation  donnent  lieu  dans  l'estomac  principale- 
ment à  la  formation  d'acide  lactique,  butyrique,  acétique,  d'alcool, 
etc.  La  cause  directe  de  ces  diverses  fermentations  réside  dans 
ce  fait  .que  les  agents  de  fermentation  qui  ont  été  déglutis,  ne 
sont  pas,  comme  dans  les  conditions  normales,  détruits  et  stérilisés 
par  le  suc  gastrique,  mais  qu'ils  trouvent  dans  les  masses  alimentaires 
qui  ont  stagné  trop  longtemps,  des  circonstances  propres  au  déploie- 
ment de  leur  activité.  Les  produits  anormaux  de  cette  fermentation 
agissent  à  leur  tour  sur  la  muqueuse  comme  agents  d'irritation  et 
entretiennent  l'état  catarrhal. 

Une  autre  circonstance  désavantageuse  qui  contribue  à  troubler 
les  processus  normaux  de  la  digestion  dans  la  gastrite  chronique, 
c'est  la  sécrétion  muqueuse  exagérée.  Comme  le  mucus  a  une  réaction 
alcaline^  il  aide  à  diminuer  le  degré  d'acidité  du  suc  gastrique  et  en 
restreint  la  puissance  digestive.  D'autre  part,  il  faut  tenir  compte  de 
l'effet  nuisible  et  purement  mécanique  que  les  masses  muqueuses 
exercent  dans  l'estomac  en  s'y  accumulant.  Ellps  forment  une  enve- 
loppe à  tous  les  îngesta  et  empêchent  par  conséquent  à  un  haut 
degré  l'action  du  suc  gastrique  sur  le  contenu  de  l'estomac.  Des 
restes  d'aliments  complètement  enrobés  de  mucosités  peuvent  y 
séjourner  longtemps  dans  l'estomac  sans  être  digérés. 

Les  troubles  de  la  motilité  qui  affectent  l'estomac  dans  le  catarrhe 
chronique  ont  une  plus  grande  importance  encore.  Le  mouve- 
ment péristaltîque  normal  de  l'estomac,  est,  comme  la  plus  simple 
réflexion  le  démontre,  une  des  conditions  fondamentales  d'une  di- 
gestion parfaite.  Grâces  à  ce  mouvement,  toutes  les  matières  renfer- 
mées dans  l'estomac  sont,  l'une  après  l'autre  et  pour  un  temps  suffi- 
sant, mises  en  contact  avec  la  muqueuse.  C'est  par  là  seulement 
qu'une  digestion  uniforme  de  toutes  ces  substances  devient  possible, 
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pendant  que  d'un  autre  côté,  comme  la  physiologie  l'enseigne,  la 
sécrétion  de  la  muqueuse  est  incessamment  mise  en  jeu  par  le 
contact  des  aliments  qui  n'ont  pas  encore  subi  l'action  digestive.  Les 
contractions  péristaltiques  pourvoient  finalement  encore  au  chemine- 
ment indispensable  des  matières  déjà  digérées  de  l'estomac  dans  l'in* 
testin  grêle  et  empêchent  de  cette  façon  tout  encombrement  inutile. 
Il  est  hors  de  doute  que  dans  la  gastrite  chronique,  les  contractions 
péristaltiques  de  Vestomac  sont  atteintes  de  troubles  considérables. 
Ceux-ci  tiennent  en  partie  à  une  altération  réelle  de  la  tunique  mus- 
culaire. Dans  toute  inflammation  un  peu  intense,  la  couche  muscu- 
leuse  de  l'estomac  s'œdématie  et  fonctionne  moins  facilement  De 
plus,  quand  les  aliments  s'accumulent  en  trop  grande  masse,  cette 
couche  est  étirée  outre  mesure  et  par  conséquent  moins  apte  aussi 
à  remplir  son  office.  Mais  si  l'altération  directe  du  tissu  musculaire 
diminue  la  force  contractile  de  l'estomac,  l'absence  de  l'excitant 
fonctionnel  la  paralyse  beaucoup  plus  encore.  Comme  la  physiologie 
nous  l'apprend,  c'est  dans  la  composition  normale  du  suc  gastrique, 
et  surtout  dans  la  proportion  d'acide  qu'il  renferme,  que  réside  cet 
excitant  essentiel  des  contractions  péristaltiques.  Toutes  les  causes 
donc  qui  d'une  façon  ou  de  l'autre  modifient  la  quantité  ou  l'inté- 
grité du  suc  gastrique,  doivent  par  voie  de  conséquence  donner  lieu 
à  un  ralentissement  des  mouvements  péristaltiques  de  l'estomac 
Les  suites  défavorables  qui  doivent  en  résulter  se  voient  d'elles- 
mêmes.  La  digestion  est  en  souffrance,  le  travail  de  décomposition 
a  libre  carrière.  —  Somme  toute,  on  assiste  à  la  formation  de  ce 
cercle  vicieux  dans  lequel  on  tourne  toujours  quand  il  s'agit  de  la 
pathologie  de  la  digestion. 

Enfin,  il  nous  reste  à  signaler  les  troubles  de  la  résorption  stoma- 
cale dans  la  gastrite  chronique.  Comme  il  a  été  démontré  récem- 
ment dans  le  laboratoire  de  Ludwig,  une  partie  assez  considérable 
des  peptones  formés  dans  l'estomac  est  résorbée  par  les  vaisseaux 
sanguins  de  cet  organe  même.  A  priori,  il  est  donc  très  probable  que 
le  désordre  de  la  circulation  qui  accompagne  le  travail  inflammatoire 
doit  mettre  obstacle  à  la  résorption  des  peptones.  Le  désavantage 
qui  en  résulte,  c'est  que  les  peptones  qui  sont  restés  dissous  et  non 
résorbés  dans  l'estomac,  troublent  et  retardent,  comme  l'expérience 
l'a  fait  voir,  la  peptonisation  ultérieure  des  substances  albumineuses. 
L'arrêt  du  mouvement  péristaltique,en  favorisant  la  stagnation  pro- 
longée des  peptones  agit  dans  le  même  sens.  De  plus,  de  nombreuses 
expériences  semblent  établir  que  la  résorption  est  positivement  activée 
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par  les  mouvements  péristaltiques  normaux  et  que  par  conséquent  le 
retard  de  ces  mouvements  doit  mettre  obstacle  à  la  résorption. 

De  cette  façon  nous  avons  appris  à  connaître  une  série  de 
causes  qui  contribuent  toutes  à  jeter  le  trouble  dans  les  processus 
normaux  de  la  digestion  stomacale.  Nous  en  avons  parlé  avec  quel- 
ques détails  parce  qu'elles  sont  propres  à  faire  comprendre  non  seu- 
lement les  désordres  digestifs  de  la  gastrite  chronique,  mais  en  même 
temps  ceux  de  la  plupart  des  autres  maladies  de  Testomac. 

Si  maintenant  nous  passons  à  la  description  des  symptômes  morbides 
en  particulier  qui  nous  permettent  de  conclure  à  l'existence  de  la 
dyspepsie  ou  du  catarrhe  chronique  de  Testomac,  nous  avons  d  abord 
à  mentionner  \?l  perte  de  F  appétit.  Comme  dans  presque  toutes  les 
maladies  de  Testomac,  l'attrait  pour  les  aliments  diminue  dans  la 
gastrite  chronique.  Parfois  il  y  a  encore  un  peu  d'appétence  qui  après 
quelques  bouchées  déjà,  fait  place  à  de  la  satiété.  Dans  d'autres  cas, 
les  malades  éprouvent  même  de  l'aversion  pour  toute  nourriture 
quelconque,  mangent  à  peine,  et  de  préférence  des  mets  piquants 
et  fortement  épicés.  Parfois  ils  ont  constamment  en  bouche  un  goût 
amer,  fade  ou  quelque  autre  saveur  anormale  et  désagréable. 

La  région  de  F  estomac  est  rarement  exempte  de  sensations  subjec- 
tives. Les  malades  se  plaignent  en  général  d'un  sentiment  de  pléni- 
tude, de  tension  et  de  douleur  sourde  dans  l'estomac.  Ces  sensations 
anormales  sont  continues  ou  se  déclarent  après  chaque  préhension 
d'aliments. 

Uéructation  gazeuse  est  un  symptôme  très  fréquent  et  très  pénible. 
Il  arrive  souvent  qu'une  quantité  de  liquide  aigre  reflue  en  même 
temps  dans  la  bouche  (régurgitation  acide).  Les  renvois  gazeux  sont 
formés  en  partie  d'air  atmosphérique,  en  partie  de  gaz  anormaux 
produits  dans  l'estomac  par  les  processus  de  décomposition.  On  y  a 
démontré  la  présence  de  l'hydrogène,  de  l'acide  carbonique  et  dans 
quelques  cas  de  gaz  inflammables  (gaz  des  marais).  Par  suite  de 
l'irritation  qui  résulte  de  l'éructation  des  matières  acides,  il  se  déve- 
loppe souvent  le  long  de  l'œsophage  un  vif  sentiment  de  brûlure, 
qu'on  a  appelé  «  pyrosis  » . 

Le  plus  souvent  l'état  nauséeux  en  s'aggravant  produit  le  vomis- 
sèment.  Le  malade  vomit  presque  toujours  après  les  repas,  soit  aussi- 
tôt après,  soit  une  demi-heure  ou  quelques  heures  plus  tard.  La  matière 
vomie  se  compose  pour  la  plus  grande  part  de  débris  alimentaires 
non  digérés  et  surtout  d'abondantes  mucosités.  La  réaction  du  vomis- 
sement est  parfois  neutre,  dans  d'autres  cas  excessivement  acide.  Cette 
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aigreur  ne  dépend  pas  toujours  de  la  présence  de  l'acide  chlorhydrîque, 
mais  tient  à  d'autres  acides  formés  dans  Testomac  par  les  processus 
de  fermentation  anormale,  surtout  Tacide  acétique,  Tacide  lactique, 
les  acides  gras,  etc.  Cette  réaction  acide  du  contenu  de  Testomac  ne 
prouve  rien  en  faveur  de  la  puissance  digestive  du  suc  gastrique, 
puisque  tous  les  acides  que  nous  venons  de  nommer  agissent  infini- 
ment moins  sur  la  digestion  que  Tacide  chlorhydrique.  Occasionnel- 
lement, de  petites  quantités  de  sang  viennent  se  mêler  à  la  matière 
vomie,  sans  qu'il  faille  y  attacher  une  valeur  sérieuse.  V examen  mi* 
croscopique  des  matières  vomies  n'offre  rien  de  caractéristique.  Il 
suffit  de  signaler  la  présence' fréquente  de  bourgeons  de  la  levure  ^\ 
de  sarcines  de  F  estomac.  Ces  dernières  n'ont  probablement  rien  à  faire 
avec  les  processus  de  fermentation  anormale  dans  l'estomac. 

Dans  la  gastrite  chronique  des  buveurs  se  montre  très  souvent 
une  forme  particulière  de  vomissement.  C'est  le  vomissement  si 
connu  du  matin,  le  vomitus  matutinus  potatorum  (bile  d'eau).  Le 
liquide  vomi  dans  cette  circonstance  est  d'une  consistance  aqueuse, 
a  d'ordinaire  une  réaction  alcaline  et  est  probablement  formé  en 
partie  de  salive  avalée. 

Uexamen  objectif  des  malades  atteints  de  gastrite  chronique  ne 
présente,  outre  les  signes  d'un  affaiblissement  général,  rien  de  bien 
caractéristique.  La  langue  est  souvent  chargée  à  sa  surface,  tandis  que 
le  bord  et  la  pointe  sont  rosés  d'aspect.  Parfois  le  catarrhe  chronique 
de  l'estomac  se  complique  d'une  assez  forte  salivation. 

L'examen  de  la  région  de  Festomac  n'offre  dans  beaucoup  de  cas 
rien  d'anormal.  Parfois  l'estomac  est  plus  tendu  que  d'ordinaire  et  un 
peu  sensible  à  la  pression.  Le  gargouillement  que  la  palpation  y  fait 
sentir  et  entendre  dénote  communément  un  commencement  de  dila- 
tation (voyez  plus  loin). 

Parmi  les  autres  organes ^  c'est  le  canal  intestinal  qui  participe  le 
plus  fréquemment  à  la  maladie  dans  le  catarrhe  chronique  de  l'esto- 
mac. Dans  quelques  cas  rares,  les  maladies  de  l'intestin  viennent  se 
combiner  avec  les  maladies  de  l'estomac.  Dans  presque  tous  les  cas 
de  gastrite  chronique  il  existe  de  l'irrégularité  dans  les  selles,  surtout 
une  constipation  habituelle.  Parfois  aussi  la  surabondance  des  gaz  de 
l'estomac  passe  dans  l'intestin  de  manière  à  produire  du  météorisme 
et  de  \2l  flatulence.  S'il  se  forme  un  catarrhe  duodénal,  V ictère  peut 
également  se  montrer. 

Uurifie,  dans  la  gastrite  chronique,  présente  parfois  une  réaction 
légèrement  acide.  Par  conséquent,  il  s'y  forme  souvent  un  abondant 
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dépôt  de  phosphates.  Cette  acidité  moindre  de  l'urine  tient,  selon  toute 
probabilité, d'abord  à  ce  qu'il  se  forme  moins  d'acide  dans  l'estomac, 
éventuellement  aussi  à  ce  qu'il  s'en  perd  beaucoup  par  les  vomisse- 
ments (voyez  plus  bas  le  chapitre  sur  la  dilatation  de  l'estomac). 

On  n'a  pas  encore  démontré  avec  certitude  la  relation  qu'on  a  pré- 
tendu exister  entre  le  catarrhe  chronique  de  l'estomac  et  certaines 
affections  chroniques  de  la  peau  (notamment  V eczéma). 

On  reconnaît  beaucoup  plus  clairement  le  lien  qui  rattache  à  la  gas- 
trite chronique  certains  désordres  nerveux.  Il  faut  signaler  d'abord  l'in- 
fluence que  la  maladie  exerce  souvent  sur  le  moral.  Dans  un  grand 
nombre  de  cas,  la  gastrite  chronique  est  associée  à  une  hypocondrie 
prononcée,  plus  ou  moins  intense.  Ajoutons  à  cela  d'autres  manifesta- 
tions nerveuses  assez  fréquentes,  comme  la  céphalalgie^  le  vertige^  la 
paresse  intellectuelle yÇXx:.Oxi  connaît  entre  autres  le  rapport  qui  existe 
entre  le  vertige  et  beaucoup  de  cas  de  gastrite  chronique  (vertige 
stomacal,  vertigo  e  stomacho  lœso).  Les  symptômes  nerveux  que 
nous  venons  de  nommer  dépendent  probablement  en  grande  partie 
de  r anémie  cérébrale  produite  par  la  gastrite.  Cependant  ils  peuvent 
aussi  être  considérés  quelquefois  comme  des  symptômes  d'intoxica- 
tion consécutifs  à  la  résorption  de  matières  anormales  formées  dans 
l'estomac  (Senator). 

Dans  toutes  les  gastrites  graves  et  prolongées  la  nutrition  générale 
du  malade  est  sérieusement  en  souffrance.  L'alimentation  réduite, 
le  défaut  de  digestion  et  de  résorption  des  matières  ingérées  amènent 
à  la  longue  une  perte  considérable  du  poids  du  corps.  La  graisse 
et  les  muscles  se  fondent.  La  peau  devient  sèche,  écailleuse  et  prend 
le  plus  souvent  une  coloration  d'un  blanc  sale. 

Le  tableau  morbide  et  la  marche  générale  de  la  maladie  se  modi- 
fient d'après  les  cas.  Les  principaux  symptômes  mentionnés  plus 
haut,  l'anorexie,  la  pesanteur  de  l'estomac,  les  éructations,  les  vo- 
missements etc.  se  présentent  avec  une  intensité  variable  et  dans  des 
combinaisons  diverses.  Dans  les  cas  bénins, la  perte  de  l'appétit  et  de 
l^ers  malaises  locaux  sont  souvent  les  seuls  symptômes.  Les  vomis- 
sements fréquemment  répétés  ne  se  rencontrent  que  dans  les  cas 
graves.  La  durée  de  la  maladie  prend  parfois  des  années,  surtout 
quand  les  malades  ne  font  pas  état  d'eux-mêmes.  Le  plus  souvent 
on  rencontre  des  rémissions  et  des  exacerbations  fréquentes  de  la 
maladie,  qui  sont  imputables  aux  conditions  extérieures. 

La  maladie  n'est  pas  mortelle  par  elle-même.  Mais  en  afTaiblis- 
sant  le  corps  elle  peut  indirectement  abréger  l'existence. 
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Diagnostic. — Le  diagnostic  <l  catarrhe  chronique  de  Testomac  > 
s'impose  dans  toutes  les  circonstances  où  se  présentent  des  symp- 
tômes de  longue  durée  du  côté  de  Testomac,  alors  que  l'exploration 
ne  livre  aucun  indice  qui  fasse  conclure  à  une  autre  maladie  grave  du 
ventricule  (ulcère,  cancer,  dilatation),  ou  d'un  organe  différent  Ce 
dernier  point,  à  savoir  l'élimination  d'une  affection  d'une  nature  dif- 
férente, réclame  une  attention  spéciale.  Il  n'est  pas  du  tout  rare  dans 
la  pratique,  de  rencontrer  des  cas  où  à  raison  de  l'existence  de  légers 
symptômes  dû  côté  de  l'estomac  on  diagnostique,  sans  autre  forma- 
lité, un  catarrhe  chronique,  tandis  qu'un  examen  plus  minutieux  ou 
la  marche  ultérieure  de  la  maladie  démontrent  qu'il  s'agit  de  tout 
autre  chose  —  d'une  affection  chronique  du  cœur  ou  du  poumon» 
d'une  néphrite  chronique  ou  d'une  des  diverses  maladies  de  l'estomac 
énumérées  plus  haut.  Nous  décrirons  dans  les  chapitres  qui  suivent 
les'principaux  caractères  diagnostiques  de  ces  dernières.  Mais  on  se 
posera  toujours  pour  règle  de  ne  formuler  le  diagnostic  d'un  catarrhe 
de  l'estomac,  qu'après  que  l'exploration  correcte  de  tout  le  corps  ne 
révélera  aucune  affection  autre,  à  laquelle  les  symptômes  gastriques 
existants  puissent  être  rapportés. 

Traitement.  —  S'il  est  prouvé  que  la  gastrite  chronique  est  une 
conséquence  d'une  autre  maladie  (par  exemple  un  catarrhe  par  sta- 
gnation dans  une  maladie  chronique  du  cœur,  du  poumon  et  du  foie) 
le  traitement  doit  naturellement  s'attacher  tout  d'abord  à  corriger 
l'affection  fondamentale. 

Le  traitement  de  la  gastrite  primitive  doit  en  tout  cas  être 
inauguré  par  la  réglementation  du  régime  diététique  du  malade.  Il  ne 
sert  à  rien  d'ordonner  en  général  qu'on  doit  €  prendre  des  précau- 
tions >  et  tâcher  «  d'éviter  les  mets  indigestes  >.  Il  est  de  rigueur  de 
prescrire  au  malade  un  régime  alimentaire  précis  en  tout  point  II 
n'y  a  pas,  sous  ce  rapport,  de  règle  générale  applicable  à  tous  les 
cas.  Dans  chaque  cas  particulier,  il  faut  consulter  les  circonstances 
individuelles.  L'expérience  personnelle  des  malades  ne  doit  aucune- 
ment être  laissée  de  côté.  L'un  malade  ne  tolère  nullement  tel 
aliment  qu'un  autre  supporte  de  préférence  et  réciproquement 

En  premier  lieu  il  faut  strictement  défendre  certains  aliments  aux 
malades,  s'ils  n'ont  déjà  par  eux-mêmes  renoncé  aux  choses  qui  leur 
faisaient  du  mal.  Dans  cette  catégorie  il  faut  classer  en  première 
ligne  tous  les  mets  grossiers  qui  sont  capables  d'exercer  une  action 
irritante  mécanique  ou  chimique  sur  la  muqueuse  stomacale,  et  de 
ce  nombre  sont  toutes  sortes  de  légumes  et  de  fruits  encombrants, 
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et  riches  en  cellulose  indigeste,  les  aliments  fortement  épîcés, 
acides  ou  salés  à  Texcès.  Il  faut  encore  compter  parmi  eux  toutes 
les  substances  qui  consistent  principalement  en  carbures  hydriques 
(ponime  de  terre,  farineux).  Car  c'est  de  là  que  dérivent  presque 
tous  les  processus  anormaux  de  fermentation,  dont  nous  avons 
décrit  plus  haut  les  effets  nuisibles.  II  faut  défendre  en  outre  tous 
les  aliments  gras,  La  graisse  s'oppose  à  la  digestion  en  empêchant 
mécaniquement  le  suc  gastrique  d'agir  sur  le  contenu  de  l'estomac 
et  puis  en  formant  des  acides  gras,  qui  donnent  lieu  aux  rapports 
acides,  au  pyrosis,  etc.  Un  point  très  important  c'est  la  défense  la 
plus  sévère  de  tous  les  alcooliques.  Les  recherches  de  Fleischer  entre 
autres  ont  démontré  avec  certitude  que  l'alcool,  même  en  petite 
quantité,  retarde  et  entrave  le  travail  digestif  Pourquoi  dès  lors 
faire  des  concessions  fâcheuses  à  une  mauvaise  habitude  du  malade? 
Dans  tous  les  cas  graves  d'ailleurs,  on  respecte  beaucoup  plus  une 
défense  absolue  que  des  conseils  de  modératipn.  Enfin,  il  importe 
aussi  d'interdire  l'usage  d'aliments  très  chauds  ou  glacés. 

Dans  le  choix  des  mets  qu'on  peut  accorder  au  malade,  il  faut, 
comme  nous  l'avons  dit,  tenir  compte  de  l'expérience  personnelle 
des  malades  intelligents  aussi  bien  que  des  indications  que  fournit 
la  médecine.  Beaucoup  de  malades  atteints  de  gastrite  chronique 
savent  mieux  eux-mêmes  ce  qui  leur  convient  et  ce  qui  leur  est 
nuisible.  On  considère  comme  étant  le  plus  appropriés  :  le  lait  (cru 
ou  bouilli,  doux  ou  aigre,  toujours  d'après  les  cas),  des  œufs  mollets^ 
des  ris  de  veau  et  de  la  viande  maigre  et  tendre  (veau,  bœuf, 
volaille).  La  viande  est  souvent  le  mieux  tolérée  à  l'état  cru  (bœuf 
cm  finement  réduit)  ou  à  peine  rôtie.  On  permettra  des  soupes 
légères  en  petites  portions.  Comme  boisson,  en  dehors  de  l'eau,  on 
prescrira  surtout  du  thé  faible  et  du  Cacao  dépourvu  de  graisse. 
Pour  ce  qui  concerne  la  permission  du  café,  —  un  point  souvent 
très  important  !  —  l'expérience  doit  décider  dans  chaque  cas.  Il 
faut  proscrire  le  pain  noir  grossier.  En  place  de  cela  on  donnera  du 
pain  blanc  (grillé  si  l'on  veut)  et  de  la  biscote  en  petite  quantité. 

Tous  les  mets  solides  ne  doivent  être  pris  qu'après  avoir  été 
finement  divisés,  et  ils  ne  seront  avalés  qu'après  qu'ils  auront  été 
lentement  et  convenablement  triturés.  Il  est  parfois  préférable  de 
prescrire  de  petits  repas  fréquemment  répétés.  Dans  d'autres  cas, 
au  contraire,  les  malades  ont  l'appétit  plus  aiguisé  quand  ils  ont 
complètement  jeûné  pendant  quelque  temps. 

Plus  les  symptômes  sont  graves   dans  un  cas  donné,  plus  on 
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devra  être  sévère  dans  les  prescriptions  diététiques.  Parfois  même 
le  régime  mixte  rapporté  plus  haut  n'est  pas  toléré.  Alors  on  devra 
être  encore  plus  strict  dans  le  choix  des  aliments.  La  diète  lactée 
exclusive  (cure  au  lait)  s'observe  rarement  jusqu'au  bout,  mais  on 
pourra  l'essayer  pendant  quelque  temps  quand  les  malades  prennent 
volontiers  le  lait  et  le  tolèrent  bien.  Autrement  la  cure  au  lait  est  pour 
les  malades  un  ennui  qui  leur  fait  plus  de  mal  que  de  bien.  Dans 
les  cas  graves  on  recommande  beaucoup  la  solution  de  viande  de 
Rosenthal-Leube  à  titre  d'aliment  unique  ou  du  moins  principal. 

Outre  la  réglementation  du  régime  nous  pouvons  dans  le  traitement 
de  la  gastrite  chronique  remplir  encore  une  série  d indications  spéciales. 

Comme  nous  l'avons  vu,  le  séjour  prolongé  outre  mesure  de  subs- 
tances alimentaires  non  digérées  dans  l'estomac  est  une  des  circons- 
tances qui  contribuent  le  plus  à  entretenir  les  troubles  de  la  digestion. 
Si  l'on  réussit  à  vider  convenablement  l'estomac,  on  le  délivre  par 
là  des  produits  anormaux  de  fermentation  et  de  décomposition»  de 
même  que  de  l'excès  des  mucosités  nuisibles  qui  peuvent  s'y  être 
amassées.  Cette  dernière  indication  est  le  plus  complètement  rem- 
plie par  le  traitement  mécanique  du  catarrhe  chronique  à  Faide  de  la 
pompe  stomacale.  Les  résultats  en  sont  extrêmement  satisfaisants 
dans  nombre  de  cas.  Cependant,  à  raison  des  désagréments  insé- 
parables des  lavages  de  l'estomac,  il  n'y  a  naturellement  que  les  cas 
les  plus  graves  et  les  plus  rebelles  qui  se  prêtent  à  ce  mode  de 
traitement.  Nous  entrerons  au  chapitre  de  la  dilatation  de  l'estomac 
dans  les  détails  concernant  cette  méthode  et  le  procédé  d'exécution. 

Ce  précepte  de  délivrer  l'estomac  de  son  contenu  anormal,  peut 
également  être  rempli  par  l'emploi  si  général  dans  la  gastrite 
chronique,  de  dérivatifs  légers,  surtout  des  eaux  minérales  scdino- 
cdcalines^  riches  en  sulfate  de  soude.  Indépendamment  de  leur 
effet  purgatif,  elles  agissent  favorablement  sous  quelques  autres 
rapports.  Par  leur  vertu  alcaline  elles  neutralisent  en  partie  les 
acides  anormaux  qui  se  sont  formés  dans  l'estomac.  En  outre, 
comme  il  a  été  établi  expérimentalement,  le  carbonate  de  soude,  le 
sel  marin  et  l'acide  carbonique  activent  la  sécrétion  du  suc  gastrique. 
Les  sources  de  Carlsbad  sont  le  plus  justement  vantées  contre 
toutes  les  maladies  chroniques  de  l'estomac.  On  cite  encore  parmi 
les  bains  renommés  contre  les  maladies  de  l'estomac  Tarasp^  Kis- 
singen,  Vichy,  Ems,  etc.  Une  bonne  partie  des  résultats  de  la  cure 
aux  endroits  sus-désignés  tient  à  ce  que  beaucoup  de  malades 
en  se  soumettant  à  une  <  cure  >  déterminée,  s'astreignent  beaucoup 
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plus  facilement  à  un   régime  sévère,  que  dans  leurs  conditions 
domestiques  habituelles. 

Pour  mettre  obstacle  aux  processus  de  décomposition  anormale 
qui  se  passent  dans  Testomac,  on  a  cherché  à  y  introduire  des  sub- 
stances antifermentatives.  A  ce  titre,  on  recommande  le  plus  de 
petites  doses  rf'a^*^  salicylique  (0,5  —  1,0  par  jour),  la  créosote  (2  à  3 
fois  par  jour  une  pilule  de  0,03)  et  la  benzine  (20  gouttes  avec  d» 
l'eau  ou  du  lait  plusieurs  fois  par  jour). 

Une  autre  indication  à  remplir  dans  le  traitement  de  la  gastrite 
chronique,  consiste  à  remplacer  artificiellement  le  suc  gastrique  sé- 
crété en  quantité  insuffisante  et  à  faciliter  la  digestion  de  cette 
manière.  Comme  nous  Tavons  vu,  le  manque  d'acide  chlorhydrique 
dans  le  suc  gastrique  a  été  positivement  démontré  dans  beaucoup  de 
maladies  de  l'estomac.  Il  est  donc  aussi  conforme  aux  vues  théoriques 
qu'à  l'expérience  pratique  de  fournir  à  Testomac  de  Cacide  chlorhy- 
drique du  dehors.  On  prescrit  de  l'acide  chlorhydrique  officinal,  dilué 
(acidum  hydrochloricum  dilutum)  10  à  1$  gouttes  dans  un  demi 
verre  d'eau,  à  prendre  ^  à  i  heure  après  chaque  repas.  Si  on  n'ob- 
tient pas  de  résultat  effectif  par  ce  moyen  seul,  on  essaie  en  outre 
d'administrer  la  pepsine.  Nous  nous  servons  exclusivement  de  la 
pepsine  allemande  soluble,  en  poudres  (ou  capsules)  de  0,5  à  chaque 
repas.  Les  vins  de  pepsine  très  en  usage  ne  sont  pas  rationnels  en 
raison  de  l'alcool  qu'ils  renferment. 

Parmi  les  remèdes  propres  à  exciter  directement  la  sécrétion 
gastrique,  les  amers  occupent  le  premier  rang.  C'est  pour  ce  motif 
qu'ils  ont  mérité  le  nom  de  <  stomachiques  >.  La  teinture  amère,  la 
teinture  de  gentiane,  la  teinture  de  calamus,  la  teinture  de  noix 
vomique,  le  quassia,  le  Colombo,  etc.  sont  principalement  en  usage. 
Les  alcalins  également  sont  doués,  comme  nous  l'avons  dit  plus  haut, 
de  la  faculté  d'activer  la  sécrétion  du  suc  gastrique. 

Parmi  les  symptômes  qui  réclament  parfois  une  médication  spé- 
ciale» il  faut  signaler  avant  tout  les  vomissements  répétés.  Ceux-ci 
cèdent  d'ordinaire  sous  l'influence  du  traitement  mécanique  de  l'es- 
tomac. Au  surplus,  on  peut  les  combattre  par  des  pilules  de  glace  et 
de  petites  doses  d'opium  ou  de  chloral.  La  benzine  et  le  bromure 
de  potassium  peuvent  être  aussi  essayés. 

Les  douleurs  gastriques  plus  intenses  demandent  l'emploi  des  nar- 
cotiques (eau  de  laurier-cerise  avec  de  la  morphine).  Contre  les  fré- 
quents rapports  acides  on  ordonne  des  prises  de  bicarbonate  de  soude 
ou  de  magnésie  décarbonatée.  On  cherchera  à  corriger  \ anorexie  par 
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l'administration  des  amers,  notamment  de  la  teinture  de  noix  vomi- 
que  ou  de  petites  doses  de  quinine.  Si  les  malades  se  plaignent 
constamment  d'un  mauvais  goût  dans  la  bouche^  on  leur  prescrira  de 
se  rincer  fréquemment  avec  de  l'eau  de  Selters,  avec  une  faible  so- 
lution phëniquée  (i  ^lo\  avec  de  la  teinture  de  myrrhe  (environ 
5  gouttes  dans  un  verre  d'eau)  etc.  Contre  la  constipation  habituelle 
on  a  recours  aux  lavements,  aux  différentes  eaux  purgatives,  aux  sels 
de  Carlsbad,  et  dans  les  cas  les  plus  rebelles  aux  pilules  de  rhubarbe 
ou  d'aloës. 

Il  nous  reste  à  mentionner  encore  quelques  remèdes  destinés  à 
améliorer  directement  l'état  de  la  muqueuse  et  qui  sont  hautement 
préconisés  par  beaucoup  de  médecins.  Leur  efficacité  n'est  pourtant 
nullement  démontrée.  Tels  sont  notamment  le  sous-nitrate  de  bismuth^ 
le  sulfate  de  zinc  et  le  nitrate  d'argent  (voyez  les  formules  dans 
l'appendice). 

On  voit  donc  que  nous  disposons  d'une  foule  de  remèdes  pour 
traiter  la  gastrite  chronique.  Néanmoins,  le  succès  de  la  cure  dépend 
avant  tout  de  l'assiduité  et  de  la  persévérance  avec  lesquelles  les 
malades  suivront  les  prescriptions  et  éviteront  tout  ce  qui  peut  leur 
être  nuisible.  Qn  cherchera  par  conséquent  tout  d'abord  à  obtenir  de 
l'amélioration  en  réglant  le  régime  dans  chaque  cas  en  particulier. 
En  outre,  on  prescrira  d'ordinaire  l'usage  de  l'acide  chlorhydrique  ou 
l'un  des  remèdes  mentionnés  plus  haut,  d'après  les  indications  par- 
ticulières. Pendant  l'été,  quand  les  circonstances  le  permettent,  on 
enverra  les  malades  pour  quelques  semaines  à  Carlsbad,  à  Tarasp,  etc. 
Pour  fortifier  l'état  général  un  séjour  dans  les  montagnes  ou  au  bord 
de  la  mer  rend  les  meilleurs  services.  Dans  les  cas  graves  on  obtient 
le  plus  de  succès  par  le  traitement  mécanique  (indépendamment  du 
traitement  diététique).  On  contrôlera  le  mieux  les  progrès  de  la  cure 
par  l'augmentation  du  poids  du  corps,  et  puis  par  l'amélioration 
du  bien-être  général  et  des  désordres  gastriques. 

CHAPITRE  TROISIÈME. 

Gastrite  phleg^oneuse. 

(Inflammation  suppurative  de  Pestomac.) 

Le  phlegmon  de  l'estomac  est  une  maladie  très  rare  et  par  suite 
assez  peu  connue.  Dans  la  majorité  des  cas,  on  n'a  pu  jusqu'ici  lui 
trouver  de  causes  spéciales.  Quelquefois  la  maladie  fait  partie  des  états 
pyémiques  graves,  des  processus  puerpéraux,  etc. 

On  distingue  une  inflammation  sufipurative  circonscrite  de  l'esto-' 
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mac  (F abcès  de  r estomac)  et  une  gastrite  purulente  diffuse.  Le  siège 
principal  de  la  suppuration  est  presque  toujours  le  tissu  sous- 
muqueux.  De  là  l'inflammation  se  transmet  d'une  part  à  la  tunique 
musculeuse  et  séreuse  et  de  l'autre  à  la  membrane  muqueuse  même. 

Les  symptômes  sont  d'ordinaire  des  manifestations  graves  du  côté 
de  l'estomac  (douleur,  vomissements),  une^^r^  intense  et  les  signes 
d'infection  générale  (céphalalgie,  délire,  prostration  universelle,  etc.). 
Plusieurs  cas  se  terminent  en  peu  de  temps  par  la  mort,  d'autres 
prennent  une  marche  plus  chronique.  Les  cas  isolés  de  guérison  qu'on 
cite  sont  d'une  interprétation  douteu^. 

Le  diagnostic  n'est  jamais  qu'une  question  de  probabilité.  Le 
traitement  est  purement  symptomatique.  On  s'adressera  de  préfé- 
rence à  la  glace,  intits  et  extrà^  et  aux  narcotiques. 

CHAPITRE  QUATRIÈME. 

Ulcère  de  l'estomac. 

(Ulcère  simple  ou  rond  de  l'estomac.  Ulcère  perforant.) 

Étiologie.  —  Depuis  la  première  description  exacte  de  Tulcère 
simple  de  l'estomac  par  Cruveilhier,  des  hypothèses  multiples  ont  été 
émises  sur  la  pathogenèse  de  cette  maladie,  et  à  cette  heure  même  on 
n'est  pas  encore  parvenu  à  se  mettre  complètement  d'accord  sur  cette 
question.  Un  point  seulement  a  rallié  l'assentiment  de  la  plupart  des 
auteurs  actuels,  c'est  que  l'ulcère  rond  est  un  eflTet  de  \ autodigestion 
de  t estomac  ^n  un  endroit  circonscrit  de  sa  surface.  C'est  pource  mo- 
tif d'ailleurs  qu'on  le  désigne  souvent  sous  le  nom  «  d*ulcère  peptique 
de  r  estomac  >. 

La  cause  qui  fait  que  l'estomac  ne  se  digère  pas  constamment 
lui-même,  c'est  surtout  et  incontestablement  la  réaction  alcaline  du 
sang  dont  la  muqueuse  gastrique  est  incessamment  arrosée.  Consé- 
quemment,  dans  tous  les  endroits  de  la  muqueuse  où  naissent  des 
troubles  circulatoires  de  quelque  nature  qu'ils  soient,  il  s'opère  im- 
médiatement un  travail  d'autodigestion  (»).  Quand,  dans  une  inflam- 
mation quelque  peu  intense,  il  se  fait  une  petite  extravasation  san- 
guine locale,  à  l'instant  cet  endroit  circonscrit  où  la  circulation  s'est 
supprimée,  subit  l'action  digestive  et  il  se  forme  ce  qu'on  appelle 
une  érosion  hémorrhagique.  On  a  réussi  de  même,  en  provoquant 
expérimentalement  l'oblitération  embolique  de  petites  artères,  à  créer 

t,  A  la  mort,  par  suite  de  l'arrêt  de  la  circulation,  commence  aussitôt  l'autodigestion  de 
restomac,  qui  est  la  cause  du  ramollissement  qu'on  trouve  souvent  à  l'autopsie  (gastromalacie). 
On  a  beaucoup  disculé  autrefois  sur  sa  genèse.  Mais  aujourd'hui  il  n'y  a  plus  de  doute  qu'il 
s'agit  toujours  dans  ce  cas  ^"on  phénomène  purement  cadavérique» 
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des  infractus  hémorrhagiques  suivis  d'ulcérations  de  la  muqueuse 
de  Testomac  (Panum,  Cohnheim).  Mais,  quant  à  dire  quelles  soDt 
les  conditions  sous  l'empire  desquelles  s'opère  chez  l'homme  ce 
trouble  circulatoire  local  suivi  de  la  formation  d'un  ulcère  rond»  il 
n'y  a  guère  place  jusqu'ici  que  pour  des  hypothèses.  Virchow  admit 
pour  la  plupart  des  cas  une  oblitération  thrombosique  ou  embolique 
des  petits  vaisseaux  à  la  suite  de  différents  états  morbides  de 
leurs  parois.  Klebs  tendait  à  croire  à  un  spasme  local  des  artériolcs. 
Bôttcher  qui  a  découvert  sur  les  bords  d'ulcères  gastriques  de 
nombreuses  colonies  de  micrqgoccus,  les  met  en  relation  étiolc^îque 
avec  l'ulcération.  Cependant,  comme  nous  l'avons  dit,  aucune  de  ces 
suppositions  n'a  pu  jusqu'ici  se  faire  universellement  accepter. 

Dans  beaucoup  de  cas,  des  plaies  locales  de  la  muqueuse  de  Testo- 
mac  (brûlures,  lésions  mécaniques)  peuvent  avoir  été  le  point  de 
départ  de  l'ulcère.  Pourtant  on  n'explique  pas  par  là,  comment  il  se 
fait  que  cet  ulcère  ait  de  la  tendance  à  marchef  toujours  vers  la 
périphérie  et  dans  la  profondeur.  Car  toutes  les  ulcérations  artificielle- 
ment produites  dans  l'estomac  par  embolie  ou  par  blessure,  par 
brûlure  ou  cautérisation  de  la  muqueuse  (Quinke)  tendent  manifeste- 
ment à  se  guérir  en  peu  de  temps.  On  a  donc  tout  droit  de  supposer 
que,  dans  des  cas  semblables,  le  haut  degré  cT acidité  du  suc  gastrique 
occasionne  la  marche  perforante  de  l'ulcère. 

L'ulcère  de  l'estomac  se  montre  de  préférence  chez  les  individus 
jeunes  de  dix-sept  à  vingt-cinq  ans.  Rare  chez  les  enfants,  il  est 
un  peu  plus  fréquent  chez  les  vieilles  personnes.  La  prédisposition 
marquée  du  sexe  féminin  à  la  maladie  est  très  frappante.  Chez  les 
personnes  affaiblies^  anémiques  et  chlorotiques^  l'ulcère  de  l'estomac 
est  plus  fréquent  que  chez  les  personnes  fortes. 

Anatomie  pathologique.  — Le  plus  souvent  l'ulcère  de  l'estomac 
est  à  peu  près  rond.  Ses  bords  sont  coupés  à  pic,  parfois  ses  pans 
s'inclinent  en  talus,  de  manière  à  faire  ressembler  l'ulcère  à  un  enton- 
noir peu  profond.  Le  fond  de  l* ulcère  est  presque  toujours  parfaite- 
ment détergé.  Les  ulcères  superficiels  ne  dépassent  pas  la  tunique 
musculeuse.  Les  ulcères  profonds  atteignent  jusqu'à  la  séreuse  qui 
peut  à  la  fin  se  perforer  (voyez  plus  loin).  Uétendue  de  l'ulcère  est 
très  variable.  On  rencontre  des  petits  ulcères,  à  peine  grands  comme 
un  pois,  jusqu'à  des  ulcérations  dont  le  plus  grand  diamètre  est  de 
loà  15  ctra.  Le  siège  de  l'ulcère  est,  la  plupart  du  temps,  la  région 
du  pylore,  La  paroi  postérieure  de  l'estomac,  dans  le  voisinage  sur- 
tout de  la  petite  courbure,  est  plus  fréquemment   a  tteinte  que  la 
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[>aroi  antérieure.  En  général,  il  n'y  a  qu'un  seul  ulcère,  cependant 
assez  souvent  on  en  voit  plusieurs  en  même  temps. 

Si  un  ulcère  de  grande  dimension  ^/rrV,  il  se  forme  une  cicatrice 
étoilée  parfois  assez  large.  La  configuration  de  Testomac  peut  être 
considérablement  modifiée  par  la  rétraction  cicatricielle.  Les  cica- 
trices des  ulcères  pyloriques  ont  une  valeur  clinique  importante,  puis- 
qu'elles donnent  lieu  au  rétrécissement  cicatriciel  du  pylore  avec  dilata- 
tion consécutive  de  l'estomac. 

Si  l'ulcère  de  l'estomac  gagne  la  séreuse,  celle-ci  peut  finir  par  se 
perforer,  à  moins  qu'une  inflammation  adhésive  préalable  n'ait  en 
cet  endroit  établi  une  adhérence  entre  l'estomac  et  un  organe  avoisi- 
nant.  Vu  que  l'ulcère  siège  de  préférence  à  la  paroi  postérieure,  l'esto- 
mac en  ces  cas  adhère  le  plus  souvent  ^Mpancréas,  Cependant  on  le 
voit  aussi  contracter  des  adhérences  avec  le  foicy  le  colon  transverse, 
\c  diaphragme,  \k  rate  %tc.  L'ulcère  en  se  creusant  davantage  dans 
les  tissus  qui  lui  servent  de  fond,  donne  lieu  à  des  inflammations 
propagées  (pleurésie  purulente,  abcès  du  foie  etc.),  ou  bien  à  des 
perforations  (dans  la  cavité  pleurale,  dans  le  foie,  le  péricarde,  le 
colon  transverse,  etc.),  sur  lesquelles  nous  reviendrons  encore  une 
fois  à  l'occasion  de  la  symptomatologie. 

Uérosion  cTun  vaisseau  donne  lieu  à  un  des  symptômes  cliniques 
les  plus  importants  de  l'ulcère  de  l'estomac,  à  la  gastrorrhagie. 

Symptômes  et  marche  de  la  maladie.  —  L'ulcère  rond  de  l'es- 
tomac peut  se  passer  sans  aucun  symptôme.  Le  hasard  fait  parfois 
découvrir  à  l'autopsie  d'individus  qui,  pendant  la  vie,  n'avaient  aucu- 
nement souffert  de  l'estomac,  un  ulcère  du  ventricule  en  voie  de  pro- 
gression ou  déjà  cicatrisé.  Il  arrive  aussi  quelquefois  que  des  per- 
sonnes sont  frappées  subitement  des  graves  conséquences  qu'entraîne 
l'ulcère  gastrique  (gastrorrhagie,  péritonite  par  perforation)  sans  avoir 
jamais  présenté  le  moindre  indice  de  son  existence. 

Dans  une  autre  série  de  cas,  l'ulcère  de  l'estomac  donne  lieu  à  des 
signes  manifestes,  mais  qur  ne  sont  nullement  caractéristiques,  au 
point  qu'on  puisse  en  inférer  avec  plus  ou  moins  de  probabilité 
l'existence  d'un  ulcère.  Alors  on  se  trouve  en  présence  de  symptômes 
qui  peuvent  tout  aussi  bien  dépendre  d'une  gastrite  chronique  simple  : 
l'anorexie,  par  moments  des  douleurs  gastralgiques,  le  vomissement, 
l'éructation  etc.  Il  faut  croire  que  ces  symptômes  ne  tiennent  en  réalité 
que  pour  une  petite  part  à  l'ulcère  même,  et  qu'ils  sont  imputables 
pour  la  majeure  partie  au  catarrhe  concomitant.  Dans  ces  cas  aussi 
on  voit  se  produire  subitement  les  conséquences  graves  de  l'ulcère. 
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Enfin  dans  un  troisième  ordre  de  faits,  l'ulcère  de  l'estomac  pro- 
voque des  symptômes  qui  peuvent  caractériser  la  maladie  au  moins 
jusqu'à  un  certain  point  et  donner  plus  ou  moins  de  certitude  au 
diagnostic.  Ces  <L  symptômes  (T ulcération  »  consistent  principalement 
en  un  genre  particulier  de  douleurs  le  plus  souvent  paroxysmalcs 
dans  la  région  de  l'estomac,  et  puis  en  vomissements  surtout  en 
vomissefnents  de  sang  (hématémèse).  Nous  devons  à  présent  insister 
avec  plus  de  détails  sur  ces  symptômes  et  sur  leur  valeur  diagnostique. 

Les  douleurs  gastriques  sont  rangées  parmi  les  symptômes  les  plus 
fréquents  de  l'ulcère  rond  et  se  montrent  sous  les  aspects  les  plus 
divers.  Dans  beaucoup  de  cas,  les  malades  ne  se  plaignent  que  d'un 
sentiment  diffus  et  pénible  de  pression  dans  tout  l'épigastre.  Ce  sen- 
timent est  persistant  ou  bien  ne  se  déclare  qu'après  le  repas,  après 
de  grands  mouvements  corporels  et  pour  divers  autres  motifs  encore. 
Cependant  les  douleurs  de  cette  nature  ne  comptent  que  très  peu  pour 
le  diagnostic,  attendu  qu'elles  se  montrent  exactement  de  la  même 
manière  dans  la  gastrite  chronique  simple.  On  doit  considérer  comme 
caractérisant  davantage  l'ulcère  rond  ces  cardialgies  prononcées, 
c'est-à-dire  ces  douleurs  excessivement  aiguës  qui  se  montrent  sous 
forme  d'accès,  d'après  le  type  des  névralgies,  et  qu'on  qualifie  tantôt 
de  4L  lancinantes,  >  tantôt  de.  €  déchirantes,  >  de  €  térébrantes,  >  etc. 
Ces  douleurs  paroxysmales  se  manifestent  irrégulièrement  aux 
époques  les  plus  diverses,  ou  bien  avec  assez  de  régularité  à  un  mo- 
ment déterminé  {%  heure  à  une  heure)  après  les  repas.  Elles  se 
fixent  également  par  préférence  à  l'épigastre,  mais  s'irradient  parfois 
vers  la  région  ombilicale,  dans  le  dos,  dans  la  poitrine,  même  dans 
les  bras.  Quelquefois  elles  sont  associées  à  une  violente  sensation 
d'oppression  thoracique.  Ces  attaques  cardialgiques,  qu'on  rapporte 
d'ordinaire  à  une  irritation  directe  des  fibres  nerveuses  mises  à  nu  an 
fond  de  l'ulcère,  durent  de  quelques  minutes  à  plusieurs  heures.  En 
elles-mêmes  on  ne  peut  les  différencier  des  cardialgies  purement 
nerveuses,  mais,  par  leur  coïncidence  avec  d'autres  symptômes  elles 
forment  le  plus  souvent  un  élément  trè&  précieux  pour  le  di^nostic 
de  l'ulcère.  Remarquons  encore  que  des  accès  cardialgiques  tout  à 
fait  semblables  peuvent  aussi  être  provoqués  par  des  ulcères  déjà 
complètement  cicatrisés. 

Une  troisième  sorte  de  douleurs  propres  à  l'ulcère  gastrique,  ce 
sont  les  douleurs  localisées  en  des  endroits  nettement  circonscrits  et 
qu'on  attribue  à  une  irritation  du  fond  de  l'ulcère  par  des  parcelles 
d'aliments  et  à  des  tiraillements  de  ses  bords  lors  des  mouvements^de 


Uloère  de  ^estomac  —  Marche  et  Symptômes.  5^ 

Testomac,  etc.  Elles  se  montrent  d'ordinaire  après  les  repas  et  dis- 
paraissent quand  Testomac  est  dans  un  repos  complet.  Le  siège  de 
ces  douleurs  est  le  plus  souvent  Tépigastre,  parfois  aussi  la  région 
ombilicale  ou  même,  dans  quelques  cas,  un  endroit  situé  davantage 
vers  le  dos.  Quelquefois  il  existe  une  sensibilité  à  la  pression  très 
nettement  limitée  à  un  endroit  précis  de  l'abdomen.  Beaucoup  d'au- 
teurs considèrent  ces  douleurs  exactement  circonscrites  comme 
caractérisant  le  plus  parfaitement  l'ulcère  rond.  Cependant,  il  est  à 
remarquer  que  parmi  tous  les  genres  de  douleurs  que  nous  venons 
de  décrire,  ce  sont  celles-là  qui  se  dessinent  le  plus  rarement  d'une 
façon  prééminente.  On  observe  fréquemment  des  transitions  et  des 
combinaisons  entre  ces  différentes  sortes  de  douleurs. 

Le  vomissement  est  un  symptôme  très  habituel  de  l'ulcère  de 
l'estomac.  Tant  que  le  malade  ne  vomit  que  les  aliments  qu'il  a  pris, 
soit  purs,  soit  mêlés  de  mucus  ou  de  bile,  il  n'y  a  rien  là  qui  dénote 
un  ulcère.  Mais  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas  (^  environ) 
on  voit  dans  le  cours  de  la  maladie,  se  produire  un  ou  plusieurs 
vomissements  de  sang.  La  présence  de  grandes  quantités  de  sang 
dans  les  matières  vomies  est  incontestablement  le  symptôme  capital 
de  Pulcère  de  Festomac.  A  lui  seul,  il  permet  souvent  d'en  poser  le 
diagnostic  avec  assez  de  certitude. 

Lhématémèse  est  parfois  le  premier  symptôme  qui  appelle  l'inter- 
vention médicale.  Nombre  de  malades  se  sont  sentis  parfaitement 
bien  portants  jusqu'à  cette  heure,  d'autres,  il  est  vrai,  souffraient  déjà 
de  malaises  gastriques,  mais  sans  y  attacher  de  l'importance.  Au 
milieu  de  leurs  occupations,  souvent  même  pendant  la  nuit,  les 
malades  se  sentent  subitement  faiblir.  Tout  leur  semble  tourner  et 
s'assombrir  autour  d'eux  ;  puis  ils  éprouvent  des  nausées  et  vomissent 
à  la  fin.  La  matière  du  vomissement  est  du  sang  pur  ou  mêlé  de 
débris  d'aliments;  le  sang  est  en  partie  pris  en  gros  caillots  et 
présente  une  coloration  très  foncée  et  noirâtre.  Cette  modifica- 
tion de  teinte,  de  même  que  la  coagulation  dépendent  de  l'action 
du  suc  gastrique  acide  sur  le  sang  épanché  dans  l'intérieur  du  ven- 
tricule. La  quantité  du  sang  vomi  varie  beaucoup  d'après  les  cas  ; 
elle  peut  comporter  un  litre  et  plus  encore.  Parfois  tout  se  borne  à 
une  seule  hémorrhagie.  Assez  souvent,  le  vomissement  de  sang  se 
répète  à  courts  intervalles  ou  se  renouvelle  pendant  les  jours  qui 
suivent  une  ou  plusieurs  fois.  Comme  une  partie  du  sang  pénètre 
dans  rintestin  à  travers  le  pylore,  après  chaque  hématémèse  un  peu 
considérable  on  en  trouve  constamment  dans  les  premières  évî^' 
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cuations  alvines.  Les  garde-robes  ont  un  aspect  noir  et  goudronne. 
Il  arrive  aussi  exceptionnellement  que  tout  le  sang  déversé  dans 
l'estomac,  pour  autant  qu'il  n'est  pas  résorbé  dans  l'intestin,  est  vidé 
par  les  selles  de  manière  qu'il  n'y  a  pas  d'hématémèse.  Dans  ces 
conditions  il  n'y  a  presque  pas  moyen  de  déterminer  la  source  d'où 
provient  le  sang. 

Les  conséquences  de  la  gastrorrhagie  se  calculent  naturellement 
avant  tout  sur  la  quantité  de  sang  perdu.  Dans  les  cas  rares  heureu- 
sement où  l'ulcère  a  ouvert  un  gros  vaisseau,  l'hémorrhagie  peut 
directement  entraîner  la  mort.  Les  malades  succombent  rapidement, 
ou  bien  au  bout  de  quelques  jours,  à  la  suite  d'hémorrhagies  répétées, 
qui  les  ont  rendus  complètement  exsangues.  D'un  autre  côté,  la  perte 
peut  être  tellement  minime  qu'elle  n'amène  avec  elle  aucune  con- 
séquence appréciable.  La  plupart  du  temps  en  effet  l'hémorrhagie 
ne  met  pas  la  vie  en  danger,  mais  après  elle  cependant  se  manifestent 
les  signes  d'une  anémie  générale  plus  ou  moins  prof  onde  k^^q  tous  ses 
phénomènes  consécutifs. 

Les  malades  sentent  alors  que  la  perte  de  sang  les  a  épuisés  outre 
mesure  et  ils  ne  tardent  pas  à  garder  le  lit.  Outre  l'épuisement,  ils 
commencent  à  ressentir  subjectivement  les  effets  de  Y  anémie  cérébrale^ 
qui  sont  :  les  vertiges,  les  bourdonnements  d'oreilles,  des  mouches 
volantes,  le  bâillement  fréquent,  parfois  encore  de  la  céphalalgie. 
Tous  ces  symptômes  sont  plus  prononcés  quand  les  malades  sont 
debout,  que  dans  le  décubitus  horizontal.  D'ordinaire  ils  sont  tour- 
mentés par  une  j(7// ardente.  Dans  quelques  cas,  on  a  observé  après 
des  gastrorrhagies  considérables,  une  amaurose  passagère. 

Objectivement  ce  qui  frappe  d'abord,  c'est  la  pâleur  excessive  de  la 
peau^  surtout  de  la  face,  de  même  que  des  lèvres  et  de  la  conjonctive. 
Le  pouls  est  accéléré,  parfois  évidemment  bondissant.  Les  jours 
suivants  on  peut  constater  au  cœur  des  souffles  anémiques  et  au  ni- 
veau des  artères  crurales  on  perçoit  un  bruit  manifeste.  Très  com- 
munément se  produisent  de  légers  mouvements  fébriles  (la  fih*r€ 
dite  anémique),  Uurine  est  pâle,  d'ordinaire  assez  abondante,  et 
sa  pesanteur  spécifique  relativement  élevée  (ici  5  — 1020).  Tous  ces 
symptômes  dépendent  directement  de  la  perte  de  sang  et  seront 
examinés   avec  plus  de  détail  quand  nous  traiterons  de  l'anémie. 

Si  l'hémorrhagie  ne  se  renouvelle  plus,  les  malades  se  remettent 

peu  à  peu.  Leur  faciès  reste  encore  pâle  pendant  un  temps  assez 

-  long,  mais  les  troubles  anémiques  disparaissent  de  plus  en  plus.  Les 

malaises  qui  existaient  avant  l'hémorrhagie  se  dissipent  parfois  près- 
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que  entièrement  après  elle,  circonstance  qui  s'explique  en  partie  peut- 
être  par  la  prudence  extrême  que  la  vue  du  sang  a  inspirée  aux 
malades..  Quelques  semaines  plus  tard  ils  se  sentent  parfois  complè- 
tement rétablis.  Effectivement  on  voit  suivre  quelquefois  une  guérison 
complète  et  durable.  Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  les  symptômes 
de  l'ulcère  se  manifestent  tôt  ou  tard  de  nouveau. 

Tous  les  autres  symptômes  qu'on  observe  dans  l'ulcère  de  l'esto- 
mac, sont  d'une  importance  moindre  que  ceux  que  nous  avons  décrits 
jusqu'ici.  Les  différents  signes  du  catarrhe  de  l'estomac,  Vanorexie, 
les  renvois,  la  constipation  opiniâtre,  etc.  peuvent  se  présenter,  tandis 
que  dans  d'autres  circonstances  ils  font  complètement  défaut.  La 
nutrition  générale  se  maintient  fréquemment  dans  un  état  relativement 
satisfaisant.  Quand,  par  contre,  l'anorexie  et  les  vomissements  per- 
sistent longtemps,  les  malades  maigrissent  d'une  façon  coilsidérable. 

Un  fait  d'une  plus  grande  valeur  clinique,  qui  à  propos  de  l'ana- 
tomie  pathologique  de  l'ulcère  a  déjà  été  signalé,  c'est  la  perforation 
aUruldre.^ovLs  lie  pouvons  entrer  ici  dans  plus  de  détails  sur  toutes 
les  éventualités  possibles  qui  peuvent  se  présenter.  Nous  rappellerons 
seulement  les  deux  perforations  les  plus  importantes,  puisque  ce 
sont  celles-là  qui  se  rencontrent  le  plus  fréquemment  :  la  perforation 
dans  la  cavité  péritonéale  avec  péritonite  secondaire  et  la  perforation 
dans  la  plèvre  gauche,  voire  même  dans  le  poumon. 

\j^  perforation  dans  le  péritoine  produit  presque  immanquablement 
une  péritonite  promptement  mortelle.  Dans  les  cas  où  l'ulcère  n'a 
provoqué  jusqu'alors  que  des  symptômes  légers  ou  nuls,  les  signes 
de  la  péritonite  (douleur  abdominale  vive,  ballonnement  du  ventre, 
vomissements,  collapsus)  peuvent  éclater  subitement  pendant  la 
santé  la  plus  florissante  en  apparence  et  amener  rapidement  la 
mort.  Il  est  rare  que  la  péritonite  reste  limitée  par  suite  d'adhérences 
préexistantes.  Il  se  forme  alors  un  foyer  purulent  enkysté  qui  peut 
s'ouvrir  dans  l'intestin  ou  à  l'extérieur  et,  par  exception,  conduire 
finalement  à  la  guérison. 

Nous  avons  été  dans  le  cas  d'observer  à  plusieurs  reprises  la 
perforation  dans  la  plèvre  gauche.  Elle  donne  lieu  à  une  inflammation 
purulente,  même  putride  de  la  plèvre  gauche,  parfois  avec  gangrène 
pulmonaire  simultanée  ou  consécutive  (par  perforation  dans  le 
poumon).  En  tout  cas,  quand  on  se  trouve  en  présence  d'une  pleu- 
résie purulente  gauche  quelconque,  se  montrant  en  apparence  d'une 
façon  spontanée,  il  faudra  songer  à  l'existence  possible  d'un  qlcèrç 
de  l'estomac. 
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La  marche  générale  de  Vulcère  rondy  ainsi  qu'il  résuite  de  ce  qui 
précède,  est  si  diverse  qu'il  n'est  pas  possible  d'en  tracer  un  tableau 
uniforme.  Les  guérisons  complètes  ne  sont  nullement  rares.  Dans 
d'autres  cas,  au  contraire,  les  symptômes  morbides  durent  pendant 
des  années  avec  une  intensité  variable.  Nous  avons  déjà  signalé  les 
accidents  subits  qui  peuvent  se  déclarer  (hémorrhagie  et  perforation) 
et  la  signification  qui  s'y  rattache.  Même  après  l'établissement  de  la 
guérison  (apparente)  les  rechutes  sont  fréquentes.  Si  l'ulcère  s'est 
cicatrisé^  la  cicatrice  elle-même  peut  donner  lieu  à  des  malaises  per- 
sistants, à  des  cardialgies  rebelles,  ou  bien  quand  la  cicatrice  siège 
au  pylore,  aux  symptômes  d'une  dilatation  de  l'estomac  lentement 
progressive. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  l'ulcère  rond  n'est  possible  que 
si  la  maladie  provoque  les  symptômes  caractéristiques  mentionnés 
plus  haut.  Parmi  eux,  le  vamissement  de  sang  est  de  loin  le  symptôme 
le  plus  important  au  point  de  vue  diagnostique,  puisque  ce  symp- 
tôme chez  les  jeunes  individus  surtout,  ne  peut  dépendre,  à  part  un 
très  petit  nombre  d'exceptions,  que  d'un  ulcère  de  l'estomac.  Il  est 
parfois  difficile  de  distinguer  si  l'hémorrhagie  que  le  malade  accuse 
doit  être  réellement  mise  sur  le  compte  de  l'estomac.  On  peut  la 
confondre  surtout  avec  une  épistaxis  et  \xnt  hémorrhagie  pulmo^ 
naire.  S'il  se  produit  un  saignement  de  nez  pendant  la  nuit  et  qu'une 
partie  du  sang,  s'écoulant  par  les  narines  postérieures  dans  l'espace 
nasopharyngé,  soit  avalée  et  provoque  un  vomissement,  ce  fait  peut 
simuler  une  gastrorrhagie.  Mais  alors  l'inspection  minutieuse  du  nez 
et  de  l'arrière-gorge,  la  considération  que  le  malade  est  sujet  aux 
épistaxis,  l'absence  de  tout  autre  symptôme  gastrique,  etc.  permet- 
tent presque  toujours  d'établir  la  distinction. 

Le  diagnostic  différentiel  entre  la  gastrorrhagie  et  la  pneutnorrltagie 
se  base  en  cas  de  doute  sur  les  considérations  suivantes  :  i.  sur  Xétat 
antérieur  du  malade  qui  avant  l'hémorrhagie  a  dû  être  atteint  de 
symptômes  pulmonaires  (toux,  expectoration,  etc.)  ou  de  dérange- 
ments gastriques  (douleurs,  vomissements).  2.  Sur  le  mode  de  r hémor- 
rhagie ;  le  sang  étant  ramené  d'une  part  par  la  toux,  de  l'autre  par 
le  vomissement  Ce  point  reste  parfois  douteux,  parce  que  les  deux 
phénomènes  peuvent  se  produire  simultanément.  La  violence  du 
vomissement  excite  souvent  la  toux,  et  d'autre  part,  du  sang  prove- 
nant de  la  poitrine  et  dégluti  en  partie,  peut  aussi  provoquer  un 
vomissement.  3.  Sur  la  manière  dêtre  du  sang  évacué.  Le  sang  pro- 
venant d'une  /lémorrhagie  pulmonaire  est  d'ordinaire    rutilant  et 
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spumeux,  il  est  mélange  de  bulles  d'air,  peu  pris  en  caillots,  et  de 
réaction  alcaline.  Celui  qui  dérive  d'une  gastrorrhagie  est  d'ordinaire 
foncé,  mêlé  de  débris  d'aliments,  pris  en  gros  caillots,  et  à  réaction 
acide,  4.  Sur  les  données  fournies  par  \examen  objectif.  Il  va  sans 
dire  qu'après  une  hémorrhagie  les  explorations  ne  doivent  être  prati- 
quées qu'avec  la  plus  grande  prudence,  afin  de  ne  pas  en  provoquer 
une  nouvelle  par  les  mouvements  imprimés  au  malade.  Cependant 
on  peut  souvent  par  un  examen  délicat  découvrir  des  signes  d'une 
affection  pulmonaire  :  l'habitus  général  du  malade,  un  peu  de  matité 
aux  sommets,  de  la  crépitation,  etc.  La  gastrorrhagie  au  contraire  ne 
fournit  le  plus  souvent  à  l'examen  objectif  que  les  indices  de  l'anémie. 
S.  Sur  \ts  pliénomènes  consécutifs.  S'il  slagit  d'une  hémorrhagie  pul- 
monaire, les  malades  ont  presque  toujours  les  jours  suivants  une 
expectoration  de  sang  pur  ou  de  mucus  teint  de  sang.  D'autre  part, 
la  garde-robe  qui  suit  immédiatement  la  gastrorrhagie,  présente  pres- 
que toujours  une  coloration  noire  dépendant  du  mélange  de  sang 
décomposé.  L'apparition  de  sang  dans  les  selles,  dans  les  cas  douteux, 
est  presque  toujours  un  argument  décisif  en  faveur  de  la  gastrorrhagie. 

Dans  tous  les  cas  d'ulcère  stomacal  où  la  maladie  suit  son  cours 
sans  provoquer  d'hémorrhagie,  le  diagnostic  ne  s'établit  qu'avec  une 
probabilité  plus  ou  moins  grande.  L'existence  de  cardialgies  et 
de  douleurs  d'estomac  limitées  à  un  endroit  précis  doit  toujours 
faire  songer  à  la  possibilité  d'un  ulcère  de  l'estomac,  quoique  le 
diagnostic  dans  ces  cas  même  ne  soit  pas  tout  à  fait  certain. 

Le  diagnostic  différentiel  entre  l'ulcère  de  l'estomac  et  la  cardial- 
gie  purement  nerveuse,  de  même  qu'entre  l'ulcère  et  le  carcinome 
sera  traité  plus  loin  dans  les  chapitres  concernant  ces  deux  maladies. 

Pronostic.  —  Nous  avons  décrit  plus  haut  les  dangers  auxquels 
expose  tout  ulcère  de  l'estomac,  surtout  l'hémorrhagic  et  la  perfora- 
tion. Il  n'y  a  jamais  moyen  de  prédire  si  et  à  quel  moment  ces  consé- 
quences vont  se  produire  dans  un  cas  donné. 

Il  est  incontestable  qu'un  grand  nombre  d'ulcères  de  l'estomac 
guérissent  parfaitement.  D'un  autre  côté  la  riVa/m^//^»,  comme  nous 
l'avons  dit,  n'est  pas  toujours  une  garantie  contre  la  cessation  des 
souffrances.  On  devra  toujours  se  tenir  en  garde  contre  la  persistance 
possible  des  désordres  gastriques,  en  particulier  des  cardialgies 
opiniâtres,  de  même  que,  dans  certaines  conditions,  contre  le  déve- 
loppement consécutif  d'une  ectasie  gastrique.  Enfin,  sous  le  rapport 
pronostique,  il  fautencore  tenir  compte  d'une  circonstance  qui  n'est  pas 
si  rare,  à  savoir  de  la  formation  éventuelle  d'un  carcinome  sur  le  fond 
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d'une  ancienne  cicatrice  ulcéreuse.  Nous  reviendrons  encore  sur  ce 
dernier  point  à  propos  du  carcinome  de  Testomac. 

Traitement  —  Non  seulement  alors  que  le  diagnostic  de  l'ulcère 
rond  s'impose  avec  une  certitude  approximative,  mais  encore  dans 
des  cas  douteux  où  son  existence  n'est  qu'à  l'état  ài^  probabilité^  le 
traitement  doit  être  sévèrement  conduit  d'après  les  régies  que  nous 
allons  détailler. 

Attendu  que  nous  ne  possédons  aucun  remède  capable  de  procu- 
rer directement  la  guérison  de  l'ulcère  rond,  le  traitement  doit  tendre 
surtout  à  écarter  toutes  les  influences  nuisibles  qui  pourraient  en- 
rayer ou  retarder,  de  quelque  manière  que  ce  soit,  le  processus  curatif 
naturel  de  l'ulcère.  En  premier  lieu  nous  devons  tâcher  d'éloigner  de  la 
surface  ulcéreuse  tous  les  irritants  mécaniques  ou  chimiques  qui  pour- 
raient lui  être  nuisibles.  Cette  prescription  ne  peut  être  remplie  que  par 
un  régime  diététique  des  plus  sévères.  Le  mieux  serait  d'accorder  à  l'es- 
tomac un  repos  absolu  pour  un  temps  prolongé.  Mais  comme  nous  ne 
pouvons  pas  littéralement  affamer  les  malades  et  que  l'alimentation 
par  le  rectum  devient  à  la  longue  insuffisante,  force  nous  est  de  faire 
choix  d'un  mode  d'alimentation  dans  lequel  tous  les  agents  pernicieux 
mentionnés  plus  haut  sont  neutralisés  autant  que  possible.  Il  n'y  a 
qu'un  régime  exclusivement  composé  de  liquides  qui  réponde  à  cette 
indication.  Dans  beaucoup  de  cas,  on  réalise  une  amélioration  visible 
en  ordonnant  la  diète  lactée  exclusive,  à  laquelle  on  associe  i  la  rigueur 
de  l'œuf  cru  ou  légèrement  bouilli  et  du  pain  blanc  parfaitement 
trempé.  Les  douleurs  notamment  et  les  vomissements  se  calment  sous 
l'influence  de  ce  régime.  Nous  devons  signaler  comme  étant  une 
préparation  parfaitement  appropriée,  nourrissante  en  même  temps 
qu'émoUiente,  la  solution  de  viande  de  Rosenthal-Leube  dont  on  peut 
employer  journellement  environ  une  boîte.  Cette  solution  se  donne 
de  préférence.dans  du  bouillon.  Les  nombreux  aliments  destinés  aux 
enfants  (les  farines  lactées,  la  léguminose,  les  crèmes,  etc.)  se  donnent 
parfois  avec  avantage  aux  personnes  qui  souffrent  de  l'estomac  Un 
tel  régime  doit  être  maintenu  avec  une  sévérité  absolue  au  moins 
pendant  3  à  4  semaines.  C'est  seulement  quand  apfès  ce  laps  de  temps 
les  souffrances  ont  complètement  disparu,  qu'on  peut  avec  prudence 
passer  à  une  alimentation  un  peu  plus  consistante  (volaille,  viande 
crue  hachée,  pain  blanc,  purée  de  pommes  de  terre,  etc.). 

Indépendamment  de  cette  cure  diététique,  l'usage  des  sels  de 
Carlsbad  dont  l'efficacité  est  si  manifeste  en  beaucoup  de  cas,  a  ac- 
quis droit  de  cité  dans  le  traitement  de  l'ulcère  simple,  surtout  depuis 
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la  recommandation  de  v.  Ziemssen.  Une  cuillerée  à  bouche  de  ce  sel 
est  dissoute  dans  }4  litre  d'eau  d'environ  44°  c.  et  ce  soluté  se  prend 
le  matin  avant  le  premier  déjeûner,  en  trois  portions,  dans  l'espace 
d'une  demi  à  trois  quarts  heure.  L'eflet  avantageux  des  sels  de  Carls- 
bad  est  probablement  dû  en  partie  à  la  neutralisation  de  Tacidité  du 
suc  gastrique,  en  partie  aussi  à  l'action  dérivative  et  évacuante 
que  le  sulfate  de  soude  exerce  sur  l'estomac. 

Leube  tient  à  ce  que  dans  tous  les  cas  graves  la  cure  soit  faite,  le 
malade  étant  couché  au  lit^  pour  éviter  de  la  sorte  tous  les  grands 
mouvements  corporels.  De  plus  on  appliquera  sur  l'abdomen  des 
cataplasmes  chauds  ou  des  torchons  de  Priessnitz. 

A  l'aide  de  ces  procédés  on  obtiendra  le  plus  souvent, tout  ce  qu'il 
y  a  moyen  d'obtenir  dans  un  cas  donné.  C'est  seulement  quand  on 
n'arrive  à  aucun  résultat  marquant,  qu'on  peut,  tout  en  persévérant 
dans  la  sévérité  du  régime,  essayer  les  autres  remèdes  donc  l'effica- 
cité en  cas  d'ulcère  a  été  souvent  préconisée,  sans  avoir  jamais  été 
démontrée.  Le  remède  le  plus  fréquemment  usité  c'est  le  sous-nitrate 
de  bismuth  en  poudres,  à  la  dose  de  0,3  à  1,0  avec  du  sucre,  ou  quand 
il  y  a  en  même  temps  de  la  cardialgie,  avec  0,01  de  morphine,  trois 
fois  par  jour  une  poudre  %  d'heure  avant  le  repas,  et  le  nitrate 
(Targent  en  pilules  de  0,01  (trois  par  jour)  ou  en  solution  (0,25  sur 
icx>,o  d'eau  distillée,  i  à  2  cuillerées  à  thé). 

Enfin  il  y  a  encore  quelques  symptômes  qui  réclament  une  médica- 
tion spéciale  dans  le  cas  d'ulcère  rond.  Les  vives  douleurs  dont  le 
régime  sévère  ne  fait  pas  justice,  demandent  l'emploi  de  la  morphine. 
En  outre  on  essayera  les  applications  chaudes  ou  froides,  les  embro- 
cations  au  chloroforme  etcGerhardt  recommande  contre  les  douleurs 
d'estomac  3  à' 4  gouttes  de  liqueur  de  sesquichlorure  de  fer,  dans  un 
verre  à  vin  d'eau. 

Les  vomissements  violents  sont  également  combattus  avec  le  plus 
d'efficacité  par  les  narcotiques  (opium,  morphine,  chloral,  bromure 
de  potassium).  Dans  les  cas  très  rebelles  on  peut  tenter  un  essai  avec 
la  teinture  d'iode  (3  à  4  gouttes  dans  un  mucilage  de  salep)  ou  la 
créosote.  Dès  que  Vliématémèse  se  produit,  le  repos  et  la  diète  la 
plus  sévère  sont  absolument  de  rigueur.  Les  premiers  jours  il  vaut 
mieux  ne  rien  concéder  aux  malades,  excepté  un  peu  de  lait  glacé 
et  des  fragments  de  glace  tenus  en  bouche,  pour  étancher  la  soif  qui 
les  tourmente.  Ils  doivent  rester  au  lit  le  plus  tranquillement  que 
possible.  On  place  sur  la  région  de  l'estomac  une  vessie  de  glace 
aplatie  et  pas  trop  pesante.  Si  les  nausées  et  les  régurgitations  con- 
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tinuent,  on  prescrira  de  petites  doses  de  morphine.  C'est  seulement 
quand  quatre  ou  cinq  jours  sont  révolus  après  Thémorrhagie,  qu'on 
peut  prudemment  permettre  une  alimentation  liquide  un  peu  plus 
substantielle. 

Dans  \k  péritonite  par  perforation  l'application  externe  ait  glace  sur 
répigastre  et  l'administration  à  l'intérieur  à! opium  à  haute  dose  (op3 
à  0,05  d'opium  pur  toutes  les  heures  ou  les  deux  heures)  sont  les 
remèdes  dont  il  faut  attendre  le  plus  de  succès.  Malheureusement  la 
péritonite  ne  demeure  circonscrite  que  dans  des  cas  exceptionneb, 
le  plus  souvent  elle  s'étend  à  toute  l'étendue  du  péritoine.  Alors,  le 
traitement  n'a  guère  qu'à  soulager  les  souflfrances  au  moyen  des  narco-* 
tiques,  sans  pouvoir  empêcher  l'issue  funeste  de  la  maladie. 

CHAPITRE  CINQUIÈME. 

Carcinome  de  restomac. 

(Cancer  de  l'estomac.) 

Êtiologie.  —  La  question  de  l'étiologie  générale  du  carcinome 
n'entrant  pas  dans  notre  cadre,  nous  allons  nous  borner  à  mentionner 
ici  les  circonstances  qui,  de  l'aveu  de  tous,  sont  de  nature  à  accrottre 
la  prédisposition  au  carcinome  de  l'estomac. 

Zr'4f<?  exerce  une  influence  marquée.  Le  cancer  de  l'estomac  s'ob- 
serve avec  une  fréquence  particulière  dans  un  âge  avancé^  entre  la 
^  et  la  60^  année.  Cependant  il  se  présente  quelquefois  aussi  dans 
la  jeunesse.  Nous-méme  nous  avons  eu  l'occasion  d'en  voir  plusieurs 
cas  entre  la  22«et  la  25*  année. 

L'influence  du  sexe  sur  le  développement  du  cancer  de  l'estomac 
n'est  pas  établie. 

L hérédité  y  joue  un  rôle  minime,  il  est  vrai,  mais  qu'on  ne  saurait 
nier  complètement.  L'exemple  le  plus  célèbre  de  l'hérédité  du  carci- 
nome est  fourni  par  la  famille  des  Napoléons. 

Les  rapports  qu'affecte  le  cancer  de  l'estomac  avec  d'autres  affec- 
tions préexistantes  de  cet  organe,  présentent  un  grand  intérêt  II 
n'est  pas  prouvé  que  les  fréquents  écarts  de  régime,  l'abus  de  l'alcool 
etc.  augmentent  la  prédisposition  au  cancer.  Par  contre,  la  relation 
probable  que  de  divers  côtés  on  a  prétendu  ^yL\^X<^t  entre  le  carcinome 
de  Festomac  et  un  ulcère  antérieur  nous  semble  être  très  réelle. 
L'observation  clinique  autant  que  l'expérience  anatomo-pathologique 
est  suffisamment  riche  en  exemples  qui  prouvent  que  le  cancer  peut 
se  développer  sur  le  fond  d'un  ancien  ulcère  stomacal  (le  plus  souvent 
déjà  cicatrisé).  L'intéressante  découverte  récemment  faite  par  Hauser 
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de  v^étations  ëpithélîales  sans  type  propre  sur  la  cicatrice  de  l'ulcère 
rond  est  propre  à  nous  faire  comprendre  la  corrélation  qui  existe  entre 
Tulcère  et  le  carcinome. 

Anatomie  pathologique.  —  L'estomac  est  un  des  sièges  de  pré- 
dilection du  carcinome.Un  tiers  à  peu  près  de  tous  les  cas  de  carci- 
nome qui  se  présentent  dans  la  pratique  appartiennent  à  l'estomac. 
L'endroit  qu'il  choisit  de  préférence  c'est  la  région  du  pylore  et  ]a 
petite  courbure.  Les  carcinomes  du  cardia  et  du  fond  de  l'estomac  sont 
moins  fréquents. 

Le  néoplasme  se  montre  sous  forme  de  tumeurs  circonscrites  ou 
bien  d'une  infiltration  et  d'un  épaississemcnt  plus  diflfus  de  la  paroi 
stomacale.  Le  point  de  départ  du  carcinome  de  l'estomac  se  trouve 
constamment  dans  la  muqueuse.  De  là  le  néoplasme  végète  dans  le 
tissu  sous-muqueux  et  dans  le  tissu  musculaire.  Le  tissu  connectif  et 
le  tissu  musculaire  présentent  parfois  à  l'entour  du  cancer  une 
hypertrophie  et  un  épaississement  considérables. 

Quant  à  sa  texture  histologique^  le  cancer  de  l'estomac  est  un  can- 
cer à  cellules  cylindfiques y  qui  naît  des  cellules  épithéliales  des  glandes. 
Les  noyaux  cancéreux  mous  et  fongueux  sont  désignés  sous  le  nom 
Atfongus  médullaire  {carcinome  médullaire) ^  les  noyaux  consistants 
et  durs  sous  le  nom  de  squirrhe  {carcinome  fibreux).  Les  premiers 
surtout  présentent  très  souvent  à  leur  surface  libre  un  détritus  assez 
étendu,  d'où  résulte  ce  qu'on  appelle  l'ulcère  cancéreux.  Cette  ulcé- 
ration du  carcinome  de  l'estomac  dépend  probablement  en  majeure 
partie  d'une  digestion  des  parties  superficielles  de  la  tumeur  qui  ne 
9ont  pas  assez  riches  en  vaisseaux  sanguins.  Il  suit  de  là  que  la 
base  de  l'ulcère  cancéreux  offre  un  aspect  le  plus  souvent  net.  Dans 
beaucoup  de  cas,  surtout  chez  les  personnes  les  plus  jeunes,  on  trouve 
dans  l'estomac  cette  forme  particulière  de  carcinome  qu'on  désigne 
sous  le  nom  de  cancer  gélatineux  {cancer  colloïde).  Le  cancer  gélati- 
neux à  son  tour  peut  se  présenter  sous  forme  de  noyaux  isolés,  ainsi 
qu'à  l'état  d'infiltration  cancéreuse  diffuse. 

Symptômes  et  marche  de  la  maladie. —  La  plupart  des  cancers 
de  l'estomac  poursuivent  leur  cours  sous  l'apparence  d'une  affection 
gastrique  grave  accompagnée  d'un  amaigrissement  et  d'une  débili- 
tation  générales  et  rapides.  Dans  un  petit  nombre  de  cas  seulement, 
les  manifestations  du  côté  de  l'estomac  se  mettent  plus  ou  moins  à 
l'arrière-plan.  On  voit  prédominer  alors  les  signes  d'un  marasme 
universel,  progressant  sans  relâche,  ou  d'une  anémie  de  plus  on  plus 
profonde,  tandis  que  la  cause  véritable  de  ces  phénomènes  ne  se 
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devine  guère  ou  ne  se  dévoile  que  plus  tard  avec  toute  son  évidence. 

Les  symptômes  gastriques  que  provoque  le  cancer  de  l'estomac 
ne  présentent  rien  de  bien  caractéristique.  Ils  consistent  dans  les 
troubles  digestifs  que  nous  avons  déjà  énumérés  à  diverses  reprises. 
Les  malades  ont  peu  d'appétit.  Ce  qu'ils  prennent  leur  dérange  l'es- 
tomac. Ils  ressentent  souvent,  surtout  après  les  repas,  une  pesanteur 
incommode  à  Xépigastre,  Parfois  cette  sensation  s'accentue  jusqu'à 
constituer  une  gastralgie  véritable.  Beaucoup  de  malades  éprouvent 
des  régurgitations  répétées.  Les  vomissements  sont  fréquents  dans 
quelques  cas,  exceptionnels  dans  d'autres.  La  matière  du  vomisse- 
ment ne  consiste  parfois  qu'en  mucus  et  débris  d'aliments.  Mais  quel- 
quefois la  matière  vomie  prend,  par  le  sang  qui  vient  s'y  mêler,  un 
aspect  très  caractéristique  et  précieux  pour  le  diagnostic  du  carci- 
nome de  l'estomac. 

Des  gastrorrhagies  plus  considérables  et  à  leur  suite  des  vomisse- 
ments de  sang  pur  ne  se  rencontrent  qu'exceptionnellement  dans  le 
cancer  de  l'estomac,  et  en  tout  cas  beaucoup  plus  rarement  que  dans 
l'ulcère  simple.  Par  contre,  la  matière  vomie  renferme  souvent,  et 
parfois  presque  constamment  pendant  un  temps  considérable,  du 
sang  décomposé.  La  plupart  des  cancers  ulcérés  donnent  lieu  à  des 
hémorrhagies  modérées,  qui  se  renouvellent  fréquemment.  Le  sang 
qui  s'écoule  dans  l'estomac  s'altère  par  l'action  du  suc  gastrique, 
l'hémoglobine  rouge  se  transforme  en  hématine  noire,  et  c'est  ainsi 
que  se  produit  l'aspect  si  connu  de  «  marc  de  caféj^  ou  <  couleur  de 
chocolat  1^  de  la  matière  vomie^  lequel  a  une  grande  valeur  pour  le 
diagnostic  du  carcinome.  Pour  démontrer  sûrement  que  dans  ces  cas 
le  vomissement  renferme  du  sang,  on  en  fait  l'examen  spectroscoptque 
ou  bien  on  fait  ce  qu'on  appelle  «  \essai  de  rhémine  ».  A  cet  eflet 
on  chauffe  quelque  temps  jusqu'à  ébullition  une  petite  quantité  de 
la  matière  vomie,  sur  un  verre  de  montre  avec  un  peu  de  vinaigre 
radical  et  quelques  grains  de  sel  de  cuisine.  Si  alors  on  laisse  évapo- 
rer une  goutte  de  ce  composé  sur  le  porte-objet,  il  se  forme  rapide- 
ment de  beaux  cristaux  rhomboïdaux  d'iiémine  facilement  recon- 
naissables  au  microscope. 

L examen  microscopique  des  matières  fratclument  rendues  permet 
parfois  de  reconnaître  encore  des  hématies  parfaitement  conservées. 
Il  est  rare  qu'on  découvre  d'autres  substances  caractéristiques.  Ce 
n'est  que  par  exception  qu'on  parvient  à  retrouver  dans  le  vomisse- 
ment des  parcelles  cancéreuses  qui  alors  nécessairement  viennent 
confirmer  le  diagnostic.  Les  sarcines  se  rencontrent  assez  souvent 
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dans  le  cancer,  comme  du  reste  dans  les  autres  affections  gastriques. , 

L examen  objectif  de  V estomac^  la  palpation  surtout,  est  de  la  plus 
grande  importance.  Très  souvent  la  néoplasie  est  perceptible  d'une 
manière  plus  ou  moins  nette  à  travers  la  paroi  abdominale,  et  donne 
la  sensation  d'une  tumeur  dure  et  inégale.  Le  siège  de  la  tumeur  est 
le  plus  souvent  Tépigastre.  Cependant,  elle  •  peut  aussi  d'après 
sa  situation,  être  sentie  plus  vers  le  bas  ou  vers  le  côté.  Il  faut  bien 
se  figurer  que  la  position  de  l'estomac  peut  considérablement  se 
modifier  par  la  tumeur  qu'elle  renferme.  C'est  ainsi  que  nous  avons 
vu,  dans  un  cas  de  cancer  pylorique  avec  dilatation  consécutive  de 
l'estomac,  le  pylore  descendre  si  profondément  que  la  tumeur  qui 
y  siégeait  pouvait  être  perçue  à  travers  les  parois  abdominales  à  un 
travers  de  main  au-dessus  de  la  symphyse.  On  a  observé  dans 
quelques  circonstances  que  la  tumeur  change  de  place  d'après  l'état 
de  réplétion  de  l'estomac.  Sa  situation  dépend  aussi  des  mouvements 
respiratoires.  Parfois,  notamment  quand*  la  tumeur  adhère  au  foie, 
elle  subit  à  chaque  inspiration  un  mouvement  manifeste  de  descente, 
dans  d'autres  cas  ce  glissement  fait  entièrement  défaut. 

Dans  un  petit  nombre  de  cas,  on  ne  perçoit  aucune  apparence  de 
tumeur  dans  la  région  de  F  estomac  pendant  toute  la  durée  de  la  ma- 
ladie. Alors  le  diagnostic  ne  peut  que  bien  rarement  être  posé  avec 
certitude.  Cette  absence  de  tumeur  se  remarque  surtout  dans  la  plu- 
part des  infiltrations  cancéreuses  diffuses  de  la  paroi  de  l'estomac. 
Il  existe  parfois  en  ces  cas  une  résistance  et  une  dureté  particulières 
dans  l'épigastre  qu'on  ne  peut  pourtant  qualifier  sans  réserve  de 
néoplasme.  De  plus,  toute  intumescence  accessible  à  la  palpation  fait 
parfois  défaut  quand  le  néoplasme  croît  vers  l'intérieur,  et  végète  de 
préférence  dans  le  vide  de  l'estomac.  Enfin,  il  peut  se  faire  que  la 
tumeur  se  cache  tellement  derrière  le  foie  et  sous  le  rebord  costal 
antérieur  que  la  main  ne  parvient  pas  à  la  trouver.  Ce  sont  surtout 
les  cancers  du  cardia,  de  la  paroi  postérieure  de  l'estomac  et  de  la 
petite  courbure  qui  se  dérobent  le  plus  souvent  à  la  palpation. 

\j^  percussion  au  niveau  d'un  carcinome  de  l'estomac  donne  rare- 
ment un  son  complètement  sourd,  le  plus  souvent  la  résonance  est 
à  la  fois  mate  et  tympanique,  circonstance  qui  peut  avoir  une  cer- 
taine valeur  dans  le  diagnostic  différentiel  du  cancer  de  l'estomac  et 
du  foie. 

Indépendamment  des  symptômes  qui  résultent  directement  du 
néoplasme,  on  découvre  souvent  à  l'examen  objectif  de  l'estomac 
d'autres  phénomènes  encore  qui  dépendent  des  états  Consécutifs.C'est 
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ainsi  que  dans  la  plupart  des  cas  de  carcinomes  du  pylore  on  peut 
constater  une  dilatation  secondaire  de  V estomac. 

Outre  les  manifestations  du  côté  de  Testomac,  les  troubles  de  la 
nutrition  générale  se  montrent  au  premier  plan  dans  le  tableau  mor- 
bide du  cancer  de  cet  organe.Parfois  c'est  un  amaigrissement  étrange 
qui  constitue  pour  ainsi  dire  le  premier  symptôme  dont  le  malade  se 
préoccupe.  Cet  amaigrissement  s'observe  de  bonne  heure  partout  où 
l'anorexie  et  les  vomissements  fréquents  ouvrent  la  marche  morbide. 
En  outre,les  malades  revêtent  peu  à  peu  cet  aspect  W^  et  cachectique^ 
réputé  comme  caractéristique  de  la  plupart  des  carcinomes.  Parfois 
il  se  produit  une  anémie  extraordinaire.  La  peau  prend  un  teint  bla- 
fard et  cireux  et  pn  voit  se  manifester  toutes  les  conséquences  de  la 
plus  profonde  anémie  (symptômes  de  l'anémie  cérébrale,  souffles 
cardiaques  accidentels,  etc.).  Parfois  le  sang  lui-même  présente  alors 
des  altérations  manifestes,  principalement  l'apparition  de  micro- 
cytes  et  poikilocytes,  à  telles  enseignes  que  des  confusions  ont  déjà 
eu  lieu  à  diverses  reprises  entre  le  cancer  de  l'estomac  et  l'anémie 
pernicieuse  essentielle  (voyez  plus  bas).  Il  n'est  pas  toujours  claire- 
ment démontré  à  quoi  tient  la  production  d'une  anémie  aussi  profonde. 
Dans  un  cas  de  ce  genre  nous  avons  fait  l'intéressante  découverte 
d'une  infinité  de  noyaux  métastatiques  cancéreux  dans  les  os,  consta- 
tation qui,  à  raison  des  relations  qu'on  sait  exister  entre  la  moelle 
osseuse  et  la  formation  du  sang,  peut  être  mise  en  connexion  avec 
les  degrés  les  plus  prononcés  de  l'anémie.  En  tout  état  de  choses, 
les  anémies  si  profondes  qui  se  déclarent  à  la  suite  du  cancer  de 
l'estomac  et  parfois  aussi  de  quelques  autres  affections  chroniques 
de  cet  organe  (ulcère)  ne  doivent  pas  sans  autre  forme  de  procès 
être  mises  sur  la  même  ligne  que  l'amaigrissement  et  la  cachexie 
résultant  simplement  de  l'inanition.  Car,  on  voit  souvent  une  anémie 
très  prononcée,  quand  la  nutrition  du  malade  est  encore  dans  un  état 
relativement  bon. 

Dans  la  période  avancée  de  la  maladie  apparaissent  souvent  des 
œdèmes  légers  aux  malléoles,  aux  jambes,  sur  le  dos  de  la  main,  etc. 
Ils  s'expliquent,  comme  la  plupart  des  œdèmes  cachectiques  et  ané- 
miques, par  l'absence  de  nutrition  des  parois  vasculaires,  par  l'hy- 
drémie  et  la  faiblesse  du  cœur. 

Il  est  assez  rare  que  des  symptômes  marquants  se  manifestent  de 
la  part  des  autres  organes.  Les  métastases  cancéreuses  présentent  de 
l'importance.  Elles  se  développent  le  plus  souvent  dans  le/bi^.  Quand 
des  noyaux  cancéreux  se  déposent  en  grande  abondance  dans  cet 
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organe,  il  arrive  que  le  carcinome  primitif  de  Testomac  s'efface  com- 
plètement pour  laisser  prédominer  les  manifestations  du  cancer  hépa- 
tique. La  carcinose  secondaire  du  péritoine  provoque  communément 
des  symptômes  cliniques  très  prononcés (ascite,douleurs  abdoniinales, 
etc.).  Les  autres  métastases  qui  se  forment  souvent  dans  \^s  ganglions 
lymphatiques  mésentériques  et  rétropéritoniaux,  dans  le  poumon^  etc., 
donnent  rarement  lieu  à  des  signes  cliniques  particuliers. 

La  propagation  du  cancer  aux  organes  voisins  par  voie  de  conti- 
guité  se  présente  assez  rarement.  Rappelons  ici  comme  une  rare 
curiosité  un  cas  observé  par  nous,  dans  lequel  le  néoplasme,  après 
avoir  provoqué  une  adhérence  entre  la  paroi  antérieure  de  Testomac 
et  la  paroi  abdominale,  s'infiltra  à  travers  celle-ci,  perça  la  peau  de 
répigastre  et  finît  par  se  faire  jour  au  dehors  sous  forme  d'une  tu- 
meur grosse  comme  le  poing.  Les  carcinomes  ulcérés,  qui  entament 
toute  l'épaisseur  de  la  paroi  de  l'estomac  peuvent  donner  lieu  à  une 
perforation  et  à  la  péritonite  secondaire.  Si  une  adhérence  préalable 
s'est  formée  entre  l'estomac  et  un  segment  intestinal  avoisinant,  la 
perforation  établit  alors  une  communication  anormale  entre  l'estomac 
et  l'intestin.  Cette  perforation  a  lieu  le  plus  souvent  dans  le  colon 
transverse;  rarement  l'a-t-on  observée  dans  Yintestin  grêle, 

\jSiCOfistipation  est  de  règle  dans  la  plupart  des  cancers  de  l'estomac. 
La  diarrhée  est  l'exception.  Uurine  est  le  plus  souvent  pâle,  légère- 
ment acide  et  diminuée  en  quantité  selon  que  l'alimentation  est  plus 
ou  moins  réduite  et  que  les  vomissements  sont  plus  ou  moins  fré- 
quents. Au  cœur  on  peut  entendre  des  souffles  anémiques  légers.  Le 
pouls  est  le  plus  souvent  accéléré,  plus  rarement  retardé  dans  les 
degrés  extrêmes  de  l'inanition.  La  température  est  normale,  parfois 
aussi  un  peu  au-dessous  de  la  normale.  Quand  il  y  a  complication 
d'inflammations,  de  même  que  dans  les  degrés  avancés  de  l'anémie 
il  peut  y  avoir  des  mouvements  fébriles,^ 

La  marche  totale  de  la  maladie  dure  d'ordinaire  d'un  à  deux  ans.  Il 
est  rare  d'observer  une  durée  plus  longue.  Elle  n'a  lieu  qu'alors  que 
le  carcinome  se  développe  sur  la  base  d'un  ulcère  qur  a  précédé.  En 
ce  cas,  les  symptômes  de  l'ulcère  se  transforment  petit  à  petit  en 
ceux  du  carcinome.  Dans  les  cas  considérés  à  part,  la  marche  du 
cancer  de  l'estomac  est  naturellement  sujette  à  beaucoup  d'oscilla- 
tions et  de  variations.  Tantôt  on  voit  prédominer  les  symptômes 
généraux,  la  faiblesse  générale  et  l'amaigrissement,  et  tantôt  les 
manifestations  qui  se  rapportent  directement  à  l'estomac. 

Enfin  Vissue  mortelle  de  la  maladie  se  produit  sous  l'image  d'un 
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afTaiblissement  général  de  plus  en  plus  profond,  plus  rarement  à  la 
suite  de  complications.  Le  cancer  de  Testomac  est  incurable. 

Diagnostic.  —  Indépendamment  des  symptômes  habituels  qui 
dénotent  la  présence  d'une  affection  de  l'estomac  (douleur,  éructa- 
tions, vomissements  etc.)  c'est  avant  tout  la  découverte  objective  d'une 
tumeur  située  dans  la  région  de  l'estomac  qui  autorise  à  diagnostiquer 
le  cancer  avec  une  certitude  approximative.  Comme  arguments 
accessoires  on  invoque  dans  la  plupart  des  cas  l'amaigrissement  des 
malades,  leur  aspect  cachectique,  leur  âge  avancé,  etc.  Comme  il  a 
été  dit  plus  haut,  parmi  les  symptômes  se  rapportant  spécialement 
à  l'estomac,  c'est  le  vomissement  de  masses  sanguinolentes  sem- 
blables à  du  marc  de  café  qui  constitue  le  signe  le  plus  caractéristique 
du  cancer  de  l'estomac. 

On  ne  distingue  pas  toujours  avec  facilité  et  assurance  si  une 
tumeur  qu'on  perçoit  dans  la  région  de  l'estomac  émane  en  réalité 
de  cet  organe.  Les  caractères  principaux  de  la  tumeur  dans  le  carci- 
nome de  l'estomac  ont  été  décrits  plus  haut.  On  la  confond  le  plus 
aisément  avec  le  carcinome  du  lobe  gauche  du  foie,  du  pan- 
créas, de  l'épiploon,  du  colon  transverse,  etc.  Il  est  impossible  de 
donner  à  cet  égard  une  description  générale  du  diagnostic  différentiel, 
attendu  que  les  éléments  et  les  difficultés  du  diagnostic  varient  dans 
presque  chacun  de  ces  cas  douteux  considérés  en  particulier.  Une 
appréciation  exacte  de  toutes  les  circonstances,  la  plus  vaste  expé- 
rience personnelle  possible  dans  le  domaine  de  la  clinique  et  de 
l'anatomie  pathologique,  garantissent  le  mieux  contre  des  erreurs 
dont  les  plus  habiles  même  ne  sont  pas  toujours  exempts. 

Il  est  parfois  très  difficile,  voire  même  impossible  de  décider  si  une 
tumeur  nettement  perceptible  et  dépendant  certainement  de  l'esto- 
mac est  un  carcinome  ou  bien  un  épaississement  calleux  circonscrit 
et  une  hypertrophie  de  l'estomac  consécutifs  à  un  ulcère  simple. 
C'est  surtout  quand  il  s'agit  d'une  tumeur  de  petite  dimension  pal- 
pable au  pylore  avec  dilatation  secondaire  de  l'estomac  que  la  dis- 
tinction est  souvent  impossible  entre  un  carcinome  et  une  cicatrice 
ulcéreuse  épaissie.  Les  symptômes  cliniques  ne  nous  servent  abso- 
lument à  rien  dans  ces  cas,  puisque  les  signes  du  rétrécissement 
pylorique  doivent  être  exactement  les  mêmes  de  part  et  d'autre.  Il 
n'y  a  que  la  considération  de  l'âge  du  malade,  de  la  durée  de  la 
maladie  et  certains  symptômes  caractéristiques  antérieurs  qui  four- 
nissent les  points  de  repère  pour  un  diagnostic  de  probabilité. 
Remarquons  encore  ici  que,  ainsi  que  nous  pouvons  l'affirmer  d'après 
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notre  expérience  personnelle,  il  peut,  sans  qu'il  y  ait  eu  antérieure- 
ment d'ulcération  appréciable,  se  présenter  une  hypertrophie  pylorique 
simpUy  non  cancéreuse^avec  rétrécissement^  laquelle  hypertrophie  il  n'y 
a  aucun  moyen  de  distinguer  eti  clinique  du  carcinome  du  pylore. 
L'autopsie  même  n'est  parfois  pas  en  état  d'établir  immédiatement  la 
distinction  entre  le  cancer  et  la  cicatrice  ulcéreuse  simple,  ou  l'hy- 
pertrophie. Il  n'y  a  que  l'examen  microscopique  de  la  tumeur  et  les 
productions  métastatiques  qui  rendent  le  diagnostic  certain. 

Dans  le  carcinome  de  l'estomac  oîi  il  n'y  a  guère  de  tumeur  à 
sentir,  le  diagnostic  peut  être  posé  avec  une  certaine  probabilité, 
quand  des  symptômes  évidents  d'une  affection  grave  de  l'estomac 
avec  un  amaigrissement  remarquable  se  rencontrent  chez  un  individu 
avancé  en  âge.  Le  vomissement  noir  caractéristique,  si  tant  est  qu'il 
existe,  contribue  beaucoup  à  assurer  le  diagnostic.  La  distinction  entre 
le  cancer  et  l'ulcère  de  Vestomctc^  parfois  extrêmement  difficile  chez  les 
individus  jeunes,  se  fonde  surtout  surla  duréede  la  maladieet  les  symp- 
tômes propres  à  l'ulcère:  les  vomissements  de  sang  et  les  douleurs. 

Traitement  —  Le  traitement  doit  se  borner  à  soulager  les  souf- 
frances du  malade.  Nous  ne  possédons  aucun  moyen  d'enrayer  Ut 
croissance  du  cancer.  \Jécorce  de  condurango  (décoction  d'écorce  de 
condurango  15,0: 150,0,  sirop  d'écorces  d'oranges  10,0),  recommandée 
il  y  a  quelques  années  par  Friedreich  comme  spécifique  contre  le 
cancer  de  l'estomac,  n'a  pas  justifié  cette  réputation.  On  peut  pour- 
tant la  prescrire  avec  avantage,  puisqu'elle  paraît  être  un  excellent 
stomachique. 

Dans  ces  dernières  années,  on  a  fait  beaucoup  de  bruit  des  tenta- 
tives faites  d'abord  par  Billroth,  dans  le  but  d'enlever  le  carcinome  de 
l'estomac  au  moyen  d'une  opération.  Il  n'y  a  pas  à  disconvenir  que  quel- 
ques-uns des  résultats  obtenus  jusqu'ici — abstraction  faite  d'un  grand 
nombre  d'insuccès  —  sont  très  encourageants.  A  part  les  difficultés 
techniques  dont  il  faut  tenir  compte,  il  y  a  encore  celles  d'un  dia- 
gnostic exact  quant  au  siège,  à  la  dimension,  à  l'extension  et  aux 
métastases  possibles  de  la  tumeur.  On  est  autorisé  à  fonder  des 
espérances  légitimes  de  succès  sur  le  traitement  opératoire  des 
hypertrophies  simples  et  des  rétrécissements  cicatriciels  du  pylore 
avec  dilatation  consécutive  de  l'estomac  (voyez  le  chapitre  suivant). 

Le  traitement  symptomatique  du  cancer  de  l'estomac  a  recours  aux 
moyens  que  nous  avons  mentionnés  à  plusieurs  reprises  déjà  dans 
les  chapitres  antérieurs.  Le  régime  du  malade  doit  être  réglé.  On 
combattra  les  douleurs  au  moyen  de  narcotiques  et  d'applications 
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chaudes  ou  froides  sur  la  région  de  l'estomac.  On  donnera  contre 
les  vomissements  opiniâtres  de  petites  doses  d'opium  ou  de  morphine, 
du  chloral,  des  pilules  de  glace,  de  la  créosote,  de  la  teinture  d'iode, 
etc.  S'il  y  a  beaucoup  de  renvois  acides,  on  prescrira  du  bicarbonate 
de  soude,  de  la  magnésie,  etc.  Le  lavage  méthodique  de  Vestomac^ 
surtout  dans  le  cancer  du  pylore  avec  dilatation  consécutive,  donne 
des  résultats  très  brillants  mais  malheureusement  passagers.  Les 
différents  remèdes  stomachiques  et  amers  sont  indispensables  dans 
la  pratique.  On  s'attachera  surtout  à  maintenir,  autant  que  possible, 
les  forces  du  malade  et  à  calmer  son  moral  pour  adoucir  sa  pénible  fin. 

CHAPITRE  SIXIÈME. 

Dilatation  de  l'estomac. 

(Ectasie  stomacale.) 

Étiolog^ie  et  anatomie  pathologique.  —  1^  dilatation  de  l'esto- 
mac est  la  plupart  du  temps  un  état  secondaire  qui  s'établit  à  la  suite 
du  rétrécissement  du  pylore.  Comme  nous  avons  vu  au  chapitre  précé- 
dent, ce  sont  surtout  les  néoplasmes  (carcinomes)  et  les  cicatrices 
cT ulcères  pyloriques  qui  provoquent  le  rétrécissement.  Il  est  plus  rare 
de  voir  le  pylore  se  rétrécir  par  suite  d'une  compression  qui  agit  de 
l'extérieur.  Outre  les  tumeurs  du  voisinage  qui  pèsent  sur  la  partie 
pylorique  de  l'estomac,  c'est  l'opinion  de  Bartels  (qui  n'a  pas  encore 
été  confirmée  d'ailleurs)  que  dans  Vectopie  rénale  droite  le  rein  dé- 
placé peut  rétrécir  le  pylore  et  le  commencement  du  duodénum,  et 
devenir  de  cette  manière  une  cause  de  dilatation  de  l'estomac. 

On  doit  se  représenter  la  production  de  la  dilatation  de  V estomac  à  la 
suite  de  la  sténose  pylorique  exactement  de  la  même  façon,  que  par 
exemple  la  dilatation  du  cœur  gauche  après  le  rétrécissement  de 
l'aorte.  La  difficulté  qu'éprouvent  les  aliments  à  passer  de  l'estomac 
dans  le  duodénum  commence  par  provoquer  une  suractivité  excessive 
de  la  tunique  musculaire  de  restomac,au  moyen  de  laquelle  l'obstacle 
est  vaincu  totalement  ou  du  moins  en  partie.  Comme  suite  de  ce 
surcroît  de  travail  nous  trouvons  dans  la  plupart  des  rétrécissements 
du  pylore  une  hypertrophie  du  tissu  musculaire  de  l'estomac,  surtout 
de  la  partie  pylorique.  Ce  n'est  que  lorsque  le  contenu  de  l'estomac 
ne  peut  plus  être  complètement  foulé  à  travers  le  pylore  par  le  sys- 
tème musculaire  hypertrophié  de  l'estomac  que  la  dilatation  se 
forme.  Les  aliments  ingérés  demeurent  en  partie  dans  l'estomac  et 
s'y  accumulent  petit  à  petit  en  quantités  de  plus  en  plus  considérables. 
Leur  pesanteur  et  la  pression  qu'ils  exercent  produisent,  par  une 
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action  purement  mécanique, une  ampliation  progressive  de  l'estomac. 
Ajoutons  que  dans  les  matières  qui  y  stagnent  s'établissent  de  bonne 
heure  des  processus  de  décomposition.  Les  gaz  développés  outre 
mesure  contribuent  grandement  à  la  dilatation  mécanique  de  Tes- 
tomac.  Bientôt,  par  suite  de  Tirrîtation  chimique  anormale  et  des 
autres  agents  d'inflammation  qui  se  forment  en  masse,  la  muqueuse 
de  Testomac  s'enflamme.  Cette  inflammation  augmente  encore  la 
làxité  de  la  paroi,  empêche  la  résorption  du  contenu  de  l'estomac  et 
agit  à  son  tour  dans  le  sens  de  la  dilatation.  Delà  résulte  que,  parla 
réunion  de  tous  ces  facteurs  morbides  travaillant  de  concert,  il  se 
forme  à  la  fin  des  dilatations  telles  que  l'estomac  acquiert  des  dimen- 
sions triples  ou  quadruples  de  son  volume  ordinaire  et  que  le  fond 
de  l'organe  pend  jusque  dans  la  région  abdominale  inférieure  comme 
un  la^e  sac  relâché. 

Les  dilatations  de  r estomac  sans  rétrécissement pylorique  sont  rares, 
et  quand  elles  existent  elles  ont  rarement  un  grand  volume.  A  un 
degré  peu  prononcé  elles  doivent  être  assez  communes,  cependant 
elles  sont  d'un  diagnostic  si  difficile  et  si  peu  sûr,  qu'il  n'y  a  pas 
moyen  de  porter  un  jugement  correct  sur  leur  degré  de  fréquence. 
La  cause  de  ce  genre  de  dilatation  stomacale  réside  souvent  dans 
une  laxité  anormale  de  la  paroi,  surtout  de  la  tunique  musculaire. 
Cette  laxité  a  parfois  sa  raison  d'être  dans  une  faiblesse  congénitale 
des  muscles  de  l'estomac,  d'où  résulte  en  outre  que  l'estomac  se  vide 
incomplètement  et  que  les  matières  y  stagnent  et  s'accumulent 
facilement.  Dans  d'autres  cas  la  relaxation  anormale  de  la  paroi 
gastrique  tient  à  une  maladie  de  l'organe.  C'est  ainsi  qu'une  dilatation 
de  moyenne  grandeur  peut  se  développer  à  la  suite  d'un  catarrhe  de 
l'estomac  de  longue  durée.  De  même,  comme  conséquences  d'un 
état  d'affaiblissement  général  (maladies  graves,  anémie,  etc.)  on  a  pu 
observer  des  dilatations  dont  il  faut  rechercher  l'origine  dans  une 
parésie  du  système  musculaire  de  l'estomac.  Dans  tous  les  cas  de 
ixXXj^c^\/i%ori!t\insuffisance*musculaire  joue  un  rôle  capital,  puis- 
qu'elle occasionne  aisément  une  accumulation  de  matières.  Dans  la 
gastrite  chronique  il  est  plus  que  probable  qu'il  se  produit  souvent 
des  parésîes  musculaires  semblables,  par  exemple,  à  celles  qu'on 
observe  aux  muscles  du  larynx  consécutivement  aux  catarrhes 
laryngés. 

Enfin  il  nous  reste  à  mentionner  une  dernière  cause  qui  peut 
amener  la  dilatation  de  l'estomac  :  c'est  l'ingurgitation  longtemps 
continuée  et  portée  à  l'excès  de  grandes  quantités  d'aliments  et  dç 
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boissons.  On  connaît  depuis  longtemps  rectasie  stomacale  considé- 
rable que  présentent  les  gros  mangeurs  et  les  buveurs.  Des  états  sem- 
blables peuvent  très  bien  être  désignés  sous  le  nom  «  d'estomacs 
surmenés  »  par  analogie  avec  des  dilatations  de  même  nature  qui  se 
rencontrent  au  cœur.  Ici  également  l'état  pathologique  ne  commence 
qu'après  que  la  rupture  de  la  compensation  s'est  produite  et  que  la 
tunique  musculaire  hypertrophiée  n'est  plus  en  état  de  chasser  les 
aliments  hors  de  l'estomac  en  quantité  suffisante.  Dans  le  diabète^ 
où  à  une  alimentation  exagérée  vient  encore  s'ajouter  un  état 
défectueux  de  la  nutrition,  la  dilatation  de  l'estomac  a  été  observée 
à  diverses  reprises. 

Symptômes  et  diagnostic  de  la  dilatation  de  restomac.  — 
Les  symptômes  gastriques  qu'on  observe  dans  la  dilatation  de  cet 
organe,  dépendent  en  partie  de  l'estomac  lui-même,  et  en  partie  aussi 
de  l'afTection  qui  a  donné  naissance  à  la  dilatation  ou  des  minifes- 
tations  concomitantes.  La  plupart  des  malades  sont  sans  appétit,  se 
plaignent  d'un  sentiment  fréquent  ou  continu  de  pression  dans  la 
région  de  l'estomac  et  souffrent  de  pyrosis,  de  renvois  et  de  vomis- 
sements. On  a  constaté  que  dans  quelques  cas  les  gaz  éructes  étaient 
inflammables.  Les  vomissements  présentent  souvent  dans  la  dilata- 
tion de  l'estomac  un  cachet  caractéristique,  en  ce  sens  que  ce  sont  des 
quantités  énormes  (montant  à  plusieurs  litres)  qui  sont  vomies  en  une 
seule  fois.  Dans  les  masses  vomies  on  retrouve  parfois  des  restes 
d'aliments  que  les  malades  ont  pris  passé  quelques  jours  ou  depuis 
plus  de  temps  encore  et  qui  sont  demeurés  aussi  longtemps  dans 
l'estomac.  Après  le  vomissement,  les  malades  sentent  d'ordinaire 
un  soulagement  momentané. 

Les  symptômes  les  plus  importants  et  les  seuls  qui  comptent  pour 
le  diagnostic  sont  fournis  par  Vexamen  objectif  de  restomac.  Dans 
beaucoup  de  cas,  mais  pas  dans  tous,  on  peut  à  la  simple  inspection 
reconnaître  à  travers  les  parois  abdominales  les  contours  de  l'esto- 
mac élargi  et  rempli.  C'est  le  fond  et  la» grande  courbure  qui  se  des- 
sinent le  plus  nettement.  Parfois  on  constate,  notamment  en  agaçant 
mécaniquement  la  paroi  de  l'estomac  par  des  coups  çecs,  des  mou- 
vements péristaltiques  manifestes  du  ventricule  à  travers  les  parois  de 
Tabdomen.La  méthode  dontFrerichs  s'est  servi  tout  d'abord  et  consis- 
tant à  gonfler  artificiellement  l'estomac  au  moyen  d'acide  carbo- 
nique donne  parfois  des  résultats  qu^on  peututiliserpoarlediagiioalic. 
Si  on  fait  prendre  au  malade  immédiatement  l'un  après  l'autre  du 
bicarbonate  de  soude  et  de  l'acide  tartrique  à  la  dose  de  quelques 
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grammes  les  contours  de  Testomac  ne  tardent  pas  à  se  dessiner  très 
nettement.  Cela  prouve  évidemment  que  la  saillie  qui  se  forme  ap- 
partient en  réalité  à  Testomac. 

La  grande  courbure  et  le  fond  de  l'estomac  sont  souvent  plus 
faciles  à  reconnaître  encore  à  la  palpation  qu'à  la  simple  vue,  surtout 
au  moment  où  la  couche  musculaire  entre  en  contraction.  Le  clapote- 
ment qu'on  provoque  en  frappant  alternativement  de  l'une  et  de 
l'autre  main  un  coup  sec  sur  la  paroi  de  l'estomac  est  un  phénomène 
très  caractéristique  de  l'existence  d'une  dilatation,  mais  n'en  constitue 
nullement  une  preuve  absolue.  Dans  cette  circonstance  on  entend  et 
on  sent  très  nettement  le  va  et  vient  du  contenu  liquide  de  l'estomac. 

La  détermination  des  dimensions  de  V estomac  à  Vaide  de  lapercussion 
est  sujette  à  tant  d'erreurs  ;qu'elle  donne  rarement  des  résultats 
supérieurs  à  ceux  de  l'inspection  et  de  la  percussion.  Cependant  la 
percussion  peut  dans  quelques  cas  fournir  des  données  précieuses. 
On  doit  à  cet  effet  faire  l'examen  du  malade  aussi  bien  dans  le  déçu- 
bîtus  dorsal  que  dans  la  situation  debout,  puis,  alternativement, 
dans  l'état  de  vacuité  et  de  réplétion  de  l'estomac.  Si  dans  un  esto- 
mac vide  auparavant,  on  constate  après  y  avoir  introduit  environ  un 
litre  d*eau  qu'il  se  forme  une  zone  de  matité  au-dessous  du  nombril, 
on  en  conclut  avec  beaucoup  de  probabilité  que  l'estomac  est  dilaté. 
(Penzoldt).  Parfois  on  peut  déterminer  par  la  percussion  les  limites 
de  l'estomac  après  Tavoir  gonflé  d'acide  carbonique. 

L'examen  à  l'aide  de  la  sonde  stomacale  présente  une  grande  impor- 
tance. Tandis  que  chez  les  personnes  saines,  la  sonde  pénètre  à  une 
profondeur  de  0,60  ctm  (à  compter  de  la  bouche)  elle  peut  s'enfoncer 
jusqu'à  0,70  ctm  dans  les  cas  de  dilatation.  Parfois  on  peut  sentir 
le  bout  de  la  sonde  à  travers  les  parois  relâchées  du  ventre,  comme 
Leube  l'a  fait  observer  le  premier.  Plus  dans  un  cas  semblable  le 
bout  de  la  sonde  se  rapproche  d'une  ligne  horizontale  tirée  par  les 
deux  épines  iliaques  antérieures  et  supérieures,  plus  on  est  en  droit 
d'admettre  une  ectasie  anormale  de  l'estomac.  Dans  les  circonstances 
ordinaires  l'extrémité  de  la  sonde  atteint  tout  au  plus  la  ligne  trans- 
versale passant  par  l'ombilic. 

Bien  qu'à  l'aide  des  symptômes  mentionnés  jusqu'ici  et  des  résul- 
tats  de  l'exploration  susdite,  on  puisse  dans  nombre  de  cas  établir 
avec  certitude  le  diagnostic  d'une  dilatation  énorme  de  l'estomac, 
cependant  nous  ne  saurions  disconvenir  que  des  ectasies considérables 
puissent  souvent  passer  inaperçues.  Dans  ces  cas,  il  peut  arriver 
de  deux  choses  l'une,  ou  bien  il  n'y  a  pas  ou  presque  pas  de  symp- 


5^8  Maladies  de  l'estomac. 

tomes  indiquant  une  grave  maladie  de  l'estomac  et  invitant  à  un 
examen  minutieux,  ou  bien  les  méthodes  d'investigation  connues 
jusqu'à  cette  heure  ne  donnent  pas  de  résultat  Certain  et  indiscutable. 
On  a  proposé  de  divers  côtés  d'autres  méthodes  pour  déterminer  la 
dimension  et  l'énergie  musculaire  de  l'estomac,  mais  elles  n'ont  pas 
pu  jusqu'ici  entrer  dans  la  pratique  générale.  C'est  ainsi  que  Schrei- 
ber  tenta  au  moyen  d'un  ballon  élastique  introduit  dans  l'estomac 
à  l'aide  d'une  sonde,  de  calculer  la  dimension  et  la  situation  de  l'es- 
tomac. Rosenbach  chercha  dans  le  même  but  à  mettre  a  contribution 
l'auscultation  des  râles  humides  qui  se  forment  en  insufflant  de  l'air 
dans  la  sonde  stomacale,  quand  l'œil  de  cette  dernière  se  trouve  au 
dessous  du  niveau  du  contenu  liquide  de  l'estomac. 

Les  autres  phénomènes  qu'on  observe  chez  les  malades  atteints  de 
dilatation  de  l'estomac  sont  pour  la  plupart  analogues  à  ceux  des 
autres  graves  affections  de  cet  organe.  La  nutrition  générale,  surtout 
quand  il  y  a  de  forts  vomissements, tombe  peu  à  peu  tellement  bas  que 
les.  malades  présentent  les  degrés  extrêmes  de  l'inanition.  Kussmaul 
rapporte  à  la  dessiccation  anormale  des  muscles  les  crampes 
pénibles  qu'il  a  fréquemment  observées  dans  les  fléchisseurs  des 
bras,  dans  les  mollets  et  les  muscles  abdominaux.  La  constipation 
est  presque  toujours  très  opiniâtre,- ce  qui  tient  en  grande  partie  à  ce 
que  les  aliments  ne  parviennent  qu'en  moindre  quantité  dans  l'in- 
testin. L'urine  est  diminuée  en  abondance  et  souvent  de  réaction 
neutre  ou  alcaline.  Ce  dernier  état  s'observe  surtout,  d'après  Quincke, 
pendant  le  traitement  de  la  dilatation  par  la  pompe  stomacale, 
attendu  que  par  cette  méthode  une  quantité  relativement  considé- 
rable d'acide  est  soustraite  à  l'organisme. 

Marche  de  la  maladie  et  pronostic.  —  La  marche  et  la  durée 
totale  de  la  maladie  dépendent  en  premier  lieu  de  la  nature  de  l'af- 
fection qui  est  l'origine  de  la  dilatation  de  l'estomac.  Il  va  sans  dire 
que  le  pronostic  est  absolument  défavorable  quand  le  rétrécissement 
pylorique  est  de  nature  cancéreuse.  Les  rétrécissements  cicatriciels 
du  pylore  avec  dilatation  gastrique  secondaire  autorisent  un  pronos- 
tic moins  fâcheux.  En  effet,  quand  la  maladie  est  convenablement 
traitée  et  que  les  malades  savent  se  conduire  intelligemment,  ils 
peuvent  se  maintenir  pendant  des  années  dans  un  état  relativement 
satisfaisant.  Cependant  les  symptômes  d'inanition  finissent  toujours 
par  prendre  le  dessus  et  par  amener  la  terminaison  mortelle. 

Cela  n'empêche  pas  que  la  marche  totale  de  la  maladie  ne  soit 
sujette  à  de  nombreuses  alternatives.  Tant  que  l'hypertrophie  mus- 
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culaire  est  en  état  de  surmonter  la  résistance  anormale  du  rétrécis- 
sement pylorique,  les  manifestations  morbides  les  plus  graves  peu- 
vent faire  complètement  défaut.  Ce  n'est  que  lorsque  la  rupture  de 
la  compensation  se  déclare,  exactement  comme  dans  les  maladies  du 
cœur,  que  les  conséquences  de  la  dilatation  gastrique  apparaissent. 
Si  Ton  parvient  à  renforcer  l'énergie  musculaire  de  l'estomac  ou  à 
réduire  sa  tâche  à  une  mesure  à  laquelle  il  puisse  suffire,  aussitôt  on 
voit  tous  les  symptômes  morbides  s'amender  notablement. 

Les  dilatations  de  l'estomac  qui  ne  sont  pas  dues  à  un  rétrécisse- 
ment du  pylore  autorisent  en  général  le  meilleur  pronostic.  C'est  ici 
qu'une  guérison  durable  peut  s'opérer  pourvu  que  la  maladie  soit 
légère  et  qu'un  traitement  mécanique  bien  ordonné,  associé  à  un  bon 
régime,  soit  institué  opportunément  et  conduit  avec  persévérance. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  la  dilatation  de  l'estomac  a  pour 
but  de  décharger  l'estomac  dilaté  des  aliments  surabondants  qui  s'y 
sont  amassés  et  de  prévenir  une  nouvelle  accumulation  de  matières. 
Quand  on  réalise  cette  double  fin,  on  a  par  là  même  écarté  les  in- 
fluences mécaniques  et  chimiques  qui,  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  en- 
tretiennent la  dilatation  et  ne  font  que  l'augmenter  de  plus  en  plus. 

On  parvient  le  mieux  à  ce  résultat  par  le  «  traitement  mécanique 
de  la  dilatation  de  Vestomac  >  que  Kussmaul  a  eu  le  grand  mérite 
d'introduire  dans  la  pratique.  A  l'aide  de  ce  traitement,  on  améliore 
en  même  temps  la  gastrite  chronique,  compagne  ou  cause  de  la 
dilatation.  Le  rétrécissement  pylorique  n'est  pas  accessible  à  un 
traitement  direct  (abstraction  faite  de  l'opération  radicale;  voyez 
plus  haut). 

L'estomac  se  vide  le  plus  complètement  de  son  contenu  au  moyen 
de  la  pompe  stomacale  qui  est  une  seringue  munie  de  deux  tubulures. 
Par  l'une  qui  est  mise  en  rapport  avec  la  sonde  préalablement  intro- 
duite, on  attire  le  contenu  de  l'estomac  dans  le  corps  de  pompe  en 
tirant  le  piston.  A  l'autre  s'adapte  un  tube  élastique  par  lequel  le 
contenu  extrait  de  l'estomac  s'écoule  dans  le  vase  destiné  à  le  recueil- 
lir. De  cette  façon  tout  le  contenu  de  l'organe  se  vide  peu  à  peu.  Il 
importe  que  la  sonde  dont  on  se  sert  soit  assez  longue  (au  moins 
0,70  ctm.)  et  soit  munie  à  son  extrémité  inférieure  d'une  ouverture 
latérale  suffisamment  grande.  Les  sondes  œsophagiennes,  dites  de 
Leube,  sont  les  plus  recommandables.  Oser  se  sert  de  boyaux  élas- 
tiques mous  de  caoutchouc  vulcanisé  que  les  malades  placent  eux- 
mêmes  sur  le  dos  de  la  langue  et  introduisent  petit  à  petit  dans  leur 
estomac  par  des  mouvements  de  déglutition  et  de  propulsion. 
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Si,  l'œil  de  la  sonde  venant  à  se  boucher,  Tévacuation  s'arrête,  il  ne 
faut  jamais  déployer  trop  d'efforts  en  retirant  le  piston.  On  injectera 
un  peu  d'eau  dans  l'estomac  pour  dégager  l'ouverture  de  la  sonde. 
Après  avoir  vidé  la  plus  grande  partie  du  contenu  de  l'estomac,  on 
procédera  au  lavage  pour  enlever  les  derniers  restes  d'aliments  et 
surtout  le  mucus  épais  qui  adhère  à  la  muqueuse.  On  poussera  tout 
doucement  dans  l'estomac  ^  à  i  litre  environ  de  liquide,  on  le  re- 
tirera et  on  renouvellera  cette  manœuvre  jusqu'à  ce  que  l'injection 
sorte  tout  à  fait  pure.  On  se  servira  d'eau  pure  pour  ce  lavage,  ou 
mieux  encore  d'une  solution  à  i  ou  2  ^/o  de  bicarbonate  de  soude 
ou  de  sel  de  Carlsbad.Si  l'on  a  des  motifs  de  supposer  qu'il  s'est  opéré 
dans  l'estomac  de  grands  processus  de  décomposition,  on  fera  des 
lavages  avec  de  l'eau  salicylée  à  i  ^/o  ou  une  solution  de  résorcine 
à  2  ^\q.  Ces  lavages  se' renouvellent  une  fois  par  jour  et  chaque  fois 
une  demi-heure  avant  le  repas  principal. 

Tout  dernièrement  la  pompe  stomacale  a  été  remplacée  de  tous 
côtés  par  un  appareil  à  siphon  (préconisé  tout  d'abord  par  Ploss, 
Jurgensen,  etc.).  Cet  appareil  est  beaucoup  plus  simple  que  la  pompe 
et  à  meilleur  compte  et  convient  parfaitement  dans  beaucoup  de  cas 
au  traitement  mécanique  de  l'estomac.  Pourtant  avec  le  siphon  on 
ne  parvient  pas  à  vider  l'estomac  aussi  complètement  qu'avec  la 
pompe.D'un  autre  côté,  en  employant  le  siphon  on  n'a  pas  à  redouter 
un  accident  quis'est  déjà  présenté  à  différentes  reprises  avec  la  pompe» 
à  savoir,  l'aspiration  et  l'arrachement  par  l'œil  de  la  sonde  d'un  frag- 
ment de  la  muqueuse. 

Pour  laver  l'estomac  le  siphon  est  disposé  de  manière  qu'à  la  sonde 
œsophagienne  on  adapte  un  tuyau  de  caoutchouc  d'environ  un  mètre 
de  longueur  et  à  l'extrémité  de  celui-ci  un  entonnoir  en  verre  de 
grandeur  moyenne.  Si,  après  l'introduction  de  la  sonde,  l'entonnoir 
étant  porté  en  haut,  on  remplit  le  tuyau  complètement  avec  de  l'eau 
et  qu'on  l'abaisse  alors  vers  le  sol,  on  forme  de  cette  manière  un 
siphon,  par  lequel  le  contenu  de  l'estomac  s'écoule.  En  élevant  et  en 
abaissant  alternativement  l'entonnoir,  tout  en  réintroduisant  et  .en 
laissant  s'écouler  de  l'eau  ou  une  solution  de  soude,  on  peut  de  cette 
façon  assez  complètement  laver  l'estomac.  La  disposition  est  encore 
plus  commode,quandonadapterextrémitélibrede  lasondeà  uncourt 
tube  en  verre  en  forme  d'Y  (voyez  fig.  25)  dont  une  branche  conduit 
à  l'aide  d'un  tube  élastique  qui  lui  fait  suite  à  un  irrigrateur,  tandis 
que  l'autre  branche  s'insère  au  tuyau  d'écoulement.De  cette  manière 
on  peut,  en  comprimant  alternativement  et  en  relâchant  les  deux 


Dilatation  de  l'estomac.  —  Traitement.  59' 

tubes  dete  laisser  à  volonté  du  liquide  s'écouler  dans  l'estomac  ou' 
bien  le  contenu  de  celui-ci  s'évacuer  par  le  tube  e. 

Le  mécanisme  de  ce  siphon  et  les  manipulations  qu'il  nécessite  sont 
si  simples  que  nous  avons  àdiverses  reprises  traité  des  malades  atteints 
de  dilatations  qui  journellement  se  lavaient  eux-mêmes  l'estomac. 

Indépendamment  du  traitement  mécanique,  le  régime  du  malade 
réclame  des  soins  assidus.  L'alimentation  doit  être  nourrissante,  de 


Fi«.  as- 
di^stion  facile,  mais  en  même  temps  d'un  volume  aussi  petit  que 
passible.  Il  faut  essayer  de  préférence  la  solution  de  viande  de  Leube, 
de  la  chair  musculaire  finement  hachée  ou  coupée  (bœuf  cru,  jam- 
bon), des  œufs  mollets  et  du  lait  en  petite  quantité.  Les  légumes  et 
le  pain  noir,  etc.,  doivent  être  soigneusement  évités.  De  cette  façon  on 
parvient  manifestement  à  améliorer  les  forces  du  malade.  Les  divers 
malaises,  comme  les  vomissements  et  le  sentiment  de  pression  à 
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restomac  se  dissipentQuant  à  la  durée  de  ramélioratîon,  elle  dépend 
entièrement,  comme  nous  l'avons  dit,  de  la  nature  de  la  dilatation 
et  de  TafTection  qui  en  est  la  cause. 

Quand  le  traitement  mécanique  n'est  pas  praticable  pour  des 
motifs  extrinsèques  ou  à  raison  de  l'opposition  systématique  du  ma- 
lade, on  cherche,  en  réglant  le  régime  et  en  prescrivant  de  légers 
dérivatifs  (surtout  le  sel  de  Carlsbad)  à  provoquer  une  évacuation 
graduelle  de  l'estomac.  De  plus,  dans  telle  circonstance  donnée,  on 
emploiera  tous  les  remèdes  cités  à  propos  de  la  gastrite  chronique. 

Observons  en  finissant  qu'on  a  cherché  à  agir  sur  le  système  mus- 
culaire de  l'estomac  par  des  excitants  et  des  toniques  pour  y  provo- 
quer des  contractions  plus  fortes.  On  a  préconisé  une  forte /aradisa* 
tion  et  galvanisation  de  l'estomac  à  travers  les  parois  de  l'abdomen 
ou  au  moyen  d'une  électrode  adaptée  à  la  sonde  œsophagienne.  — 
La  noix  vomique  (la  poudre  d'extrait  alcoolique  jusqu'à  0,03,  2  à  3 
fois  par  jour)  a  été  employée  dans  le  même  but. 

Il  est  avantageux  de  faire  porter  aux  malades  atteints  de  dila- 
tation de  l'estomac  une  ceinture  ventrière  ferme  et  élastique. 

CHAPITRE  SEPTIÈME. 

Gastrorrhagie. 

Commeà  l'occasion  de  l'ulcère  et  du  cancerde  l'estomac  nous  avons 
décrit  en  détail  les  formes  les  plus  importantes  et  les  plus  fréquem- 
ment observées  de  l'hémorrhagie  de  l'estomac,  il  nous  suffira  d'indi- 
quer brièvement  quelques  autres  circonstances  dans  lesquelles  la 
gastrorrhagie  peut  se  présenter. 

Rappelons  d'abord  les  hémorrhagies  par  stase  veineuse  dans  les 
vaisseaux  de  la  paroi  gastrique.  C'est  surtout  dans  la  cirrhose  du  foie 
et  dans  la  thrombose  du  système-porte^  beaucoup  plus  rarement  dans 
les  autres  maladies  du  foie  et  dans  les  troubles  de  la  circulation 
générale  consécutifs  aux  affections  du  poumon  et  du  cœur,  qu'on  a 
observé  des  hémorrhagies  de  l'estomac  assez  abondantes  et  répétées. 

De  plus,  des  hémorrhagies  gastriques  peuvent  se  présenter  dans 
la  diathèse  hémorrhagique  générale  (scorbut,  maladie  tachetée).  C'est  à 
cette  catégorie  qu'appartiennent  aussi  les  hémorrhagies  qui  se  dé- 
clarent dans  la  leucémie.  Dans  les  maladies  aiguës  graves  qui  prédis- 
posent aux  hémorrhagies,  on  constate  également  des  gastrorrhagies, 
comme  par  exemple,  dans  la  fièvre  jaune  et  dans  \ atrophie  jaune 
aiguë  du  foie,  etc. 

Enfin  il  nous  reste  à  mentionner,  en  tant  que  maladie  spéciale. 
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ce  qu'on  appelle  melœna  des  nouveau-nés.  Chez  des  enfants  qui 
viennent  de  naître  on  voit  dans  des  cas  rares  pendant  la  première 
semaine  qui  suit  la  naissance  se  produire  des  hémorrhagies  de  Tes- 
tomac  et  du  canal  intestinal  (vomissement  de  sang  et  diarrhée  san- 
guinolente) dont  la  cause  n'a  pas  encore  pu  être  suffisamment  établie 
En  plusieurs  circonstances  elles  tiennent  à  la  présence  d'un  ulcère 
de  l'estomac  ou  du  duodénum.  Ailleurs  elles  dépendent  d'un  trouble 
circulatoire  qui  résulte  d'une  respiration  insuffisante.  Cet  état  présente 
un  danger  tel  que  la  plupart  des  enfants  y  succombent  ;  cependant 
des  guérisons  peuvent  s'opérer  encore  dans  les  cas  les  plus  graves 
en  apparence. 

En  ce  qui  concerne  les  détails  se  rapportant  à  la  symptomatologie, 
au  diagnostic  et  au  traitement,  nous  pouvons  renvoyer  au  chapitre 
traitant  de  l'ulcère  rond  de  l'estomac. 

CHAPITRE  HUITIÈME. 

nerveuses  de  l'estomac. 


L'expérience  de  tous  les  jours  nous  apprend  que  le  fonctionnement 
de  l'estomac  dépend  à  un  haut  degré  des  influences  nerveuses.  Les 
émotions  psychiques  violentes  ont  sur  lui  une  action  incontestable 
Tout  le  monde  sait  comment  un  accès  de  colère,  une  angoisse  ou 
une  attente  vive,  une  émotion  subite  de  joie  ou  de  douleur  coupent 
immédiatement  l'appétit  Chez  les  personnes  irritables,  cet  effet 
s'accentue  jusqu'à  produire  des  symptômes  plus  intenses  du  côté  de 
l'estomac.  C'est  ainsi  qu'on  voit  fréquemment  se  produire  des 
nausées,  des  vomissements,  des  sensations  pénibles  à  l'épigastre  qui 
peuvent  se  convertir  en  une  douleur  névralgique  excessive  (car- 
dialgie).  Quand  des  attaques  semblables  se  répètent  souvent,  ou 
qu'après  un  seul  de  ces  ébranlements  les  manifestations  dont  l'estomac 
a  été  le  théâtre  ne  disparaissent  pas  aussitôt,  il  se  produit  peu  à  peu 
un  état  morbide  qu'on  désigne  à  juste  titre  du  nom  de  névropathie 
gastriqtu  ou  de  dyspepsie  nerveuse^  etc. 

La  maladie  est  plus  fréquente  chez  la  femme  que  chez  l'homme. 
Dans  la  plupart  des  cas,  il  existe  une  <i  constitution  nerveuse  > 
prononcée,  une  excitabilité  qui  s'éveille  sous  l'empire  de  la  moindre 
émotion  psychique,  une  prédisposition  à  cette  légion  de  désordres 
nerveux  qu'on  qualifie  «  d'hystériques  >  ou  de  ^  névrosthéniqucs  » 
pour  cacher  sous  une  désignation  généralement  acceptée  l'ignorance 
d'un  concept  pathologique  précis.  Les  symptômes  particuliers  que 
présente  l'estomac  sont   identiques  à  ceux    des  autres  affections 

38 


594  Maladies  de  l'estomac 

gastriques,  avec  cette  différence  que  tous  les  signes  qui  pourraient 
dénoter  une  maladie  anatomique  de  Torgane  font  défaut.  Les  malades 
se  plaignent  à' anorexie,  parfois  aussi  d'une  boulimie  passagère.  Quel- 
quefois il  existe  une  vive  sensibilité  gastrique,  de  manière  que  de 
petites  quantités  d'aliments  provoquent  déjà  une  pénible  sensation 
de  pesanteur.  Le  vomissement  est  un  symptôme  fréquent  Contrai- 
rement au  vomissement  qui  se  déclare  dans  la  plupart  des  désordres 
de  nature  anatomique,  il  est  entièrement  indépendant  ou  dépend 
seulement  pour  une  petite  part  de  l'ingestion  des  aliments.  Il  se 
déclare  souvent  tout  à  fait  à  jeun  et  la  matière  vomie  ne  consiste 
qu'en  une  certaine  quantité  de  mucus  et  de  liquide  bilieux,  etc. 
Parfois  les  vomissements  se  montrent  de  temps  en  temps  sous  forme 
d'accès  très  violents,  qui  durent  des  helires  ou  même  plusieurs  jours 
de  suite  et  sont  accompagnés  de  douleurs  cardialgiques  intenses  et 
d'un  état  général  très  misérable  («  vomissements  périodiques  ai^ec 
accès  gastralgiques  »  d'après  Leyden). 

D'autres  phénomènes  encore,  qui  résultent  d'un  état  d'innerva- 
tion anormale  de  la  tunique  musculaire  se  déclarent  fréquemment. 
Beaucoup  de  ces  malades  souffrent  énormément  de  renvois,  Par- 
fpis  on  observe  une  exagération  remarquable  des  mouvements 
péristaltiques  qui  sont  visibles  et  palpables  à  travers  les  parois  de 
l'abdomen,  provoquent  toutes  sortes  de  bruits  anormaux  de  gar- 
gouillement  et  procurent  souvent  des  sensations  incommodes  aux 
malades.  Kussmaul  qui  a  particulièrement  étudié  ce  phénomène,  le 
désigne  sous  le  nom  «  à! agitation péristaltique  >  nerveuse  de  l'estomac. 
A  part  les  symptômes  gastriques,  on  voit  très  communément 
d'autres  manifestations  nerveuses  se  mettre  de  la  partie.  Il  s'attache 
une  grande  valeur  diagnostique  à  l'appréciation  minutieuse  de  Yétat 
mental  ou  psychique  et  à  l'influence  réelle  qu'il  exerce  sur  les  symp- 
*  tomes  gastriques.  Beaucoup  de  malades  présentent  dans  le  carac- 
tère une  grande  irritabilité  psychique ,  une  susceptibilité  excessive  et 
une  émotivité  rare  Chez  plusieurs  autres  se  développe  une  disposition 
hypocondriaque  prononcée.  Les  malades  se  plaignent  en  même 
temps  d'une  céphalée  qui  va  et  vient  avec  les  souffrances  de 
l'estomac,  d'une  compression  aux  tempes,  d'un  état  vertigineux,  etc. 
Ce  qu'on  appelle  ^  vertige  stomacal)^  (vertigo  a  stomacho  keso) 
rentre  probablement  dans  cet  ordre  de  faits.  Des  sensations  anor- 
males dans  les  extrémités,  des  douleurs,  un  sentiment  de  froid,  d'en- 
gourdissement, etc.  font  souvent  l'objet  des  préoccupations  des 
malades. 
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Il  n'est  pas  possible  de  tracer  un  tableau  morbide  complet  des 
névroses  de  Testomac.  Tantôt  on  voit  prédominer  les  signes  de  la  . 
^jç^é5^j/>  (douleur  après  les  repas  et  pression  à  répigastre,  renvois, 
etc.),  tantôt  la  maladie  se  présente  de  préférence  sous  l'image  d'une 
cardialgie  pure,  parfois  aussi  sous  forme  de  troubles  de  la  ntùtiliti 
(vomissements  périodiques,  agitation  péristaltique).  En  outre  les 
symptômes  sus-indiqués  peuvent  se  combiner  de  diverses  manières. 
Il  importe  beaucoup  de  noter  que  les  états  les  plus  graves  en  appa- 
rence sont  parfois  entrecoupés  d'intervalles  tout  à  fait  libres  pendant 
lesquels  les  malades  se  sentent  à  l'aise  et  tolèrent  parfaitement  tous 
les  genres  d'aliments. 

La  nutrition  générale  du  malade  se  maintient  parfois  dans  le 
meilleur  état.  Son  excellent  habîtus  et  ses  joues  roses  contrastent 
d'une  manière  frappante  avec  ses  doléances  sur  sa  grave  «  affection 
gastrique  >  et  avec  la  minime  quantité  de  nourriture  qu'il  est  sensé 
prendre.  Mais  d'un  autre  côté  la  nutrition  du  malade  peut  être 
grandement  compromise.  Quand,  en  réalité,  il  passe  un  temps  très 
long  sans  rien  prendre  et  que  les  vomissements  persistent,  il  se 
produit  un  état  d'inanition  très  prononcé  qui  autorise  parfois  à 
soupçonner  une  affection  grave  de  l'estomac. 

Le  diagnostic  dans  des  cas  semblables  n'est  pas  toujours  facile. 
En  premier  lieu  il  faut  tenir  compte  des  circonstances  étiologiques^ 
surtout  de  la  relation  qui  existe  entre  ces  manifestations  morbides 
et  les  émotions  morales.  Il  faut  aussi  prendre  en  considération 
différentes  causes  qu'on  sait  par  expérience  pouvoir  donner  lieu  à 
des  désordres  nerveux,  tels  sont  les  maladies  des  organes  sexuels 
et  les  troubles  de  la  menstruation  chez  la  femme,  puis  l'anémie 
générale  et  la  disposition  héréditaire  aux  névroses.  Les  cardialgies 
nerveuses  et  les  autres  signes  de  la  dyspepsie  névropathique  sont 
très  fréquents  chez  les  jeunes  filles  chlorotiques  atteintes  de  dysmé- 
norrhée ou  de  suppression  des  règles.  Naturellement  on  attachera 
une  grande  importance  aux  données  fournies  par  Yexamen  objectif 
qui  dans  tous  les  désordres  gastriques  purement  nerveux  doit  être 
complètement  négatif.  Tout  au  plus  peut-on  constater  parfois  une 
sensibilité  à  la  pression,  une  hyperestliésie  de  la  région  de  l'estomac 
(parfois  même  assez  intense).  Cependant  dans  beaucoup  de  cas  de 
cardialgie  nerveuse  pure,  il  est  caractéristique  que  les  douleurs  se 
calment  fréquemment  par  une  forte  compression  exercée  à  l'extérieur. 
D'un  autre  côté,  les  influences  nocives  qui  dans  les  maladies  orga- 
niques de  l'estomac  agissent  défavorablement,  tels  que  les  écarts 
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de  r^ime,  ont  rarement  d'effet  désastreux  dans  les  troubles  nerveux 
de  cet  organe. 

Le  pronostic  se  guide  principalement  d'après  les  conditions  du 
milieu  dans  lequel  les  malades  passent  leur  vie.  Si  les  excitations 
morales  nuisibles  ou  les  autres  conditions  étiologiques  continuent 
d'agir,  il  faut  rarement  s'attendre  à  une  guérison  définitive.  Si,  au 
contraire,  les  influences  que  nous  venons  d'indiquer  peuvent  être 
tenues  à  l'écart,  on  voit  se  produire  des  guérisons  complètes,  même 
après  les  états  les  plus  graves  en  apparence.  Naturellement  il  reste 
presque  toujours  une  disposition  aux  rechutes. 

Le  traitetnent  cherchera  tout  d'abord  à  éloigner  les  causes  de  la 
maladie.  Une  direction  morale  intelligente  peut  être  d'une  grande 
utilité  au  malade.  S'il  y  a  de  l'anémie,  on  prescrira  du  fer  et  du 
quinquina;  s'il  y  a  des*  troubles  du  côté  des  organes  génitaux,  on 
tâchera  d'y  porter  remède. 

Toutes  les  médications  qui  contribuent  à  fortifier  le  système  ner- 
veux en  général  ont  une  importance  majeure.  Les  cures  à  Veau  froide 
viennent  en  première  ligne.  Les  bains  de  mer  et  le  séjour  dans  les 
montagnes  sont  souvent  suivis  des  meilleurs  résultats.  Le  courant 
constant  convient  le  mieux  pour  le  traitement  direct  :  la  galvanisation 
se  pratique  en  travers  de  l'estomac  pendant  5  à  lo  minutes,  ou  bien 
l'anode  sera  enfoncé  aussi  profondément  que  possible  dans  la  région 
de  l'estomac,  et  le  kathode  placé  sur  le  dos.  Les  courants  ;>euvent 
être  assez  forts.  De  même  la  faradisation  de  la  région  de  l'estomac 
et  la  galvanisation  au  cou  (nerf  sympathique)  peuvent  être  utiles 
dans  beaucoup  de  cas. 

En  ce  qui  concerne  le  régime  à  prescrire,  on  doit  se  guider  d'après 
les  circonstances  individuelles  et,  dans  chaque  cas,  essayer  l'alimen- 
tation qui  peut  convenir  le  mieux.  Des  mets  très  prudemment  choisis 
et  de  digestion  facile  ne  sont  pas  toujours  les  meilleurs  dans  la 
dyspepsie  nerveuse. 

Pour  le  reste,  on  s'en  rapportera  au  chapitre  qui  traite  de  l'hystérie 
et  de  la  névrosthénie  dans  le  second  volume. 


CINQUIÈME  PARTIE. 
MALADIES  DE  L'INTESTIN. 


CHAPITRE  PREMIER. 

Catarrhe  intestinal. 

(Entérite  catarrhale). 

Étiologie.  —  De  même  que  le  catarrhe  de  Testomac,  celui  de  Tin- 
testin  se  produit  la  plupart  du  temps  à  la  suite  d'irritations  anormales 
que  le  contenu  de  l'intestin  exerce  sur  sa  muqueuse.  Ces  irritations 
sont  d'ordinaire  de  nature  mécanique  ou  chimique  et  dépendent  de 
la  quantité  et  de  la  qualité  des  aliments  introduits. C^st  ce  qui  explique 
comment  les  catarrhes  de  l'estomac  et  de  l'intestin  se  rencontrent  si 
souvent  à  l'état  de  combinaison. Très  souvent  des  substances  nuisibles 
qui  ont  pénétré  dans  l'intestin  avec  des  aliments  gâtés(viande  avariée, 
poisson,  bière,  etc.)  jouent  un  rôle  dans  la  production  de  Tentérite. 

Après  les  catarrhes  intestinaux  résultant  d'une  alimentation  im- 
propre, viennent  les  entérites  par  intoxication  dues  à  l'action  directe 
de  substances  toxique?.  La  muqueuse  de  l'intestin  s'enflamme  inten- 
sément dans  les  empoisonnements  par  les  acides  minéraux  et  les 
alcalis  caustiques,  par  l'arsenic,  le  sublimé,  etc.  Parfois  aussi  on  voit 
naître  des  catarrhes  intestinaux  après  l'emploi  irréfléchi  de  certains 
médicaments,  surtout  des  purgatifs  drastiques. 

Une  grande  partie  des  entérites  légères  ou  de  plus  grande  inten- 
sité provient  d* influences  infectieuses.  C'est  dans  cette  classe  qu'il 
faut  ranger  la  plupart  des  entérites  en  apparence  spontanées,  puis 
un  grand  nombre,  mais  pas  la  totalité  de  celles  qu'on  attribue  au 
refroidissement  ou  à  ce  que  le  corps  a  été  trempé  d'humidité  ;  en  un 
mot,  toutes  ces  affections  épidémiques  ou  endémiques  que  la  saison 
chaude  amène  et  qu'on  désigne  sous  le  nom  de  diarrhée  estivale, 
de  cholérine,  etc.  A  la  tête  de  celles-ci,  il  faut  citer  le  choléra  nostras 
que  nous  allons  décrire  plus  loin  dans  un  chapitre  à  partMentionnons 
encore  les  nombreux  catarrhes  de  l'intestin  qui  font  partie  d'autres 
maladies  infectieuses  générales^  comme  par  exemple,  le  typhus,  la 
dysenterie,  les  maladies  septiqucs,  la  fièvre  intermittente  grave,  etc. 

Enfin  dans  une  dernière  série  de  faits,  le  catarrhe  intestinal  est  le 
résultat  d'une  hyperémic  passive  due  à  des  troubles  de  la  circulation. 
Ce  sont  surtout  les  maladies  du  foie  et  du  système-porte  qui,  dans 
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ce  dernier  département  veineux,  produisent  une  stase  continue. 
Cependant,  dans  les  affections  chroniques  du  cœur  et  des  poumons 
les  catarrhes  intestinaux  par  stagnation  ne  sont  pas  rares  du  tout 

Il  est  généralement  connu  que  le  catarrhe  intestinal  est  une 
maladie  très  fréquente  dans  les  deux  sexes  et  à  tout  âge.  Mais  ce 
sont  les  enfants  qui  ont  une  tendance  particulière  aux  maladies 
de  l'intestin,  à  tel  point  que,  d'après  une  évaluation  approximative, 
le  tiers  à  peu  près  de  toutes  les  maladies  de  l'enfance  concerne  le 
canal  intestinal.  Nous  allons  d'ailleurs,  à  raison  de  l'importance  pra- 
tique de  ce  fait,  consacrer  un  chapitre  spécial  à  l'entérite  de  l'enfance. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  altérations  anatomo-patholo- 
giques  de  l'entérite  sont  de  tout  point  identiques  à  celles  des 
inflammations  de  toutes  les  autres  muqueuses.  Rougeur  et  gonflement, 
augmentation  de  la  sécrétion  muqueuse,  dans  les  cas  graves  sup- 
puration à  la  surface  de  la  membrane  et  infiltration  cellulaire  du 
tissu  même  ;  tels  sont  les  processus  connus  et  caractéristiques  de 
toute  inflammation  catarrhale.  Parfois  les  follicules  solitaires  et 
agniinés  s'infiltrent  (catarrhe  folliculaire)  et  peuvent  finalement 
devenir  le  siège  d'ulcérations  folliculaires  superficielles.  On  remarque 
aussi  à  d'autres  endroits  de  la  muqueuse,  des  érosions  superficielles  et 
dans  les  cas  graves  l'ulcération  qu'on  appelle  catarrhale. 

Après  un  catarrhe  de  longue  durée,  la  muqueuse  se  gonfle  parfois 
d'une  façon  considérable  par  suite  de  Xhyperplasie  du  tissu  cellulaire. 
La  surface  interne  de  l'intestin  prend  alors  un  aspect  inégal  et 
mamelonné.  Les  bourrelets  circonscrits  que  forme  le  tissu  cellulaire 
peuvent  donner  lieu  à  de  véritables  excroissances  polypeuses.  Si  les 
conduits  d'excrétion  des  glandes  de  Lieberkiihn  viennent  à  se 
boucher,  on  voit  se  produire  une  transformation  kystique  de  ces  glandes 
par  suite  de  la  rétention  du  suc  intestinal. 

Très  souvent,  et  surtout  dans  l'entérite  chronique  des  enfants,  la 
muqueuse  finit  par  ^atrophier  considérablement.  Cette  atrophie 
récemment  étudiée  avec  beaucoup  de  soin  par  Nothnagel,  atteint 
surtout  la  tunique  glanduleuse  de  l'intestin.  Les  glandes,  qui  ;>euvent 
disparaître  complètement  en  beaucoup  d'endroits,  sont  remplacées 
par  un  tissu  interstitiel  plus  ou  moins  riche  en  cellules.  L'atrophie 
est  le  plus  prononcée  d'ordinaire  dans  le  gros  intestin  et  à  la  partie 
inférieure  de  l'iléon.  La  tunique  musculeuse  peut  aussi  participer  à 
l'atrophie. 

Nous  rencontrerons  plus  loin  certaines  particularités  du  catarrhe 
propres  aux  différents  segments  de  l'intestin. 
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Symptômes  morbides.  —  Le  premier  symptôme  qui  dénote  que 
^'intestin  est  malade  et  qui  dans  Tentérite  légère  constitue  parfois 
Tunique  manifestation  morbide,  c'est  le  dévoiement  ou  la  diarrhée^ 
c'est-à-dire  des  selles  plus  fréquentes  qu'à  l'état  normal  et  de  consis- 
tance moindre.  Strictement  parlant,  on  n'est  pas  autorisé  à  rapporter 
toute  diarrhée  quelconque  à  un  catarrhe  de  la  muqueuse,  puisqu'une 
^oule  d'influences  peuvent  directement  surexciter  Us  contractions  pé- 
ristaltiques  et  par  suite  provoquer  de  la  diarrhée.  Ainsi,  par  exemple, 
c'est  un  fait  d'expérience  qu'une  peur  subite  ou  un  profond  sentiment 
d'angoisse  occasionnent  parfois  très  rapidement  une  diarrhée  invinci- 
ole. C'est  ainsi  également  que  la  diarrhée  qui  succède  immédiatement 
à  un  refroidissement  subit,  n'est  que  la  conséquence  de  la  suractivité 
réflexe  des  mouvements  péristaltiques.  D'autre  part,  il  est  probable 
qu'une  foule  d'agents  chimiques  et  infectieux  provoquent  de  la 
diarrhée  en  excitant  les  contractions  sans  pour  cela  enflammer  la 
muqueuse.  Cependant,  il  n'y  a  pas  moyen  en  pratique,  d'établir  sur 
cette  base  une  délimitation  entre  la  diarrhée  et  le  catarrhe  de  l'intes- 
tin,et  nous  sommes  certainement  en  droit,  au  moins  dans  toutes  les 
diarrhées  qui  durent  un  certain  temps,  d'admettre  outre  les  troubles 
fonctionnels  de  vraies  lésions  anatomiques  de  l'intestin. 

Il  y  a  deux  causes  principales  qui  donnent  lieu  à  la  diarrhée  dans 
le  catarrhe  intestinal.  D'abord,  comme  nous  venons  de  l'indiquer,  les 
mêmes  substances  nuisibles  qui  provoquent  le  catarrhe,  excitent 
également  les  contractions  péristaltiques.  Les  nombreux  produits  des 
processus  de  décomposition  qui  se  passent  dans  l'intestin,  exercent 
une  action  identique.  Outre  ces  excitations  anormales,  il  est  à  penser 
que  V  irritabilité  excessive  des  parois  intestinales  due  au  catarrhe  entre 
également  en  jeu.  De  là  résulte  que  le  contenu  fluide  de  l'intestin  est 
vivement  chassé  au  dehors  par  les  contractions  péristaltiques  que  les 
malades  ressentent  en  eux-mêmes  comme  un  «  bouillonnement 
interne  >.  Cette  expulsion  a  lieu  bien  avant  que  l'épaississement  du 
contenu  intestinal  ait  eu  le  temps  de  s'effectuer  par  la  résorption  de 
la  partie  aqueuse.  Or,  comme  on  sait  que  l'épaississement  des  fèces 
s'opère  presqu'exclusivement  dans  le  gros  intestin,  tandis  que  l'in- 
testin gréledans  les  conditions  normales  est  franchi  par  les  alimentsen 
moins  de  deux  à  trois  heures,  il  est  facile  à  concevoir  que  ce  sont  . 
surtout  les  mouvements  péristaltiques  précipités  du  gros  intestin  qui 
entrent  en  ligne  de  compte  dans  la  production  de  la  diarrhée.  Il  est 
certain  néanmoins  que  dans  beaucoup  de  cas  les  contractions  péristal- 
tiques de  l'intestin  grêle  sont  également  surexcitées. 
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Quant  au  catarrhe  intestinal  par  stase^  il  est  probable  qu'à  part 
l'accélération  des  mouvements  péristaltiques  il  y  a  un  autre  élément 
encore  qui  explique  la  liquidité  des  selles,  à  savoir  la  diminution  dans 
r intestin  de  la  résorption  aqueuse  à  la  suite  du  trouble  circulatoire. 
Dans  les  autres  catarrhes  ce  facteur  n'a  qu'une  valeur  subordonnée 
quand  on  le  compare  à  l'exagération  des  contractions  péristaltiques. 

Pour  ce  qui  concerne  la  nature  spéciale  des  selles  diarrhéiques^  il 
existe  à  cet  égard  d'assez  grandes  différences.  Le  nombre  en  est  très 
variable.  Parfois  il  n'y  a  que  deux  ou  trois  évacuations,  souvent  dix  et 
au  delà  dans  les  vingt-quatre  heures.  La  consistance  des  selles  est  sem- 
blable à  celle  d'une  bouillie  ou  bien  elle  est  d'une  fluidité  presque 
aqueuse.Cela  tient  à  ce  qu'elles  renferment  une  forte  proportion  d'eau, 
qui  peut  monter  à  90  et  95  %,  alors  que  la  quantité  d'eau  dans 
les  fèces  normaux  n'est  que  de  75  0/0  environ.  Uaspect  des  selles 
liquides  du  catarrhe  intestinal  est  d'ordinaire  jaune-clair,  parfois  ver- 
dâtre  par  suite  du  mélange  de  la  matière  colorante  de  la  bile  ; 
souvent  elles  sont  de  nature  glaireuse  (voyez  plus  loin). 

\J examen  microscopique  des  selles  ne  permet  que  dans  une  partie 
des  cas,  déjuger  de  l'intensité  et  de  l'étendue  du  catarrhcOn  y  trouve 
d'ordinaire  de  nombreux  débris  d'aliments  (fibres  musculaires,  grains 
d'amidon,  graisse),  des  bactéries  en  masse,  parfois  des  cristaux  de 
triple-phosphates,quelques  corpuscules  de  pus  et  de  l'épithélium  cylin- 
drique, substances  qui  pour  la  plupart  se  rencontrent  aussi  dans  les 
selles  normales.  D'autres  particularités  seront  mentionnées  ci-après. 

Indépendamment  du  dévoiement,  le  catarrhe  intestinal  est  souvent, 
mais  pas  toujours,  accompagné  de  douleurs  abdominales^  tantôt  con- 
tinues, tantôt  sous  forme  de  coliques  qui  reviennent  par  accès.  Dans 
le  catarrhe  du  rectum  on  voit  se  produire  ces  épreintes  pénibles  qu'on 
a  désignées  sous  le  nom  de  ténesme, 

\J examen  objectif  de  f  abdomen  fournit  en  somme  peu  de  résultats 
importants. Parfois  le  ventre  est  plat, d'autres  fois  il  y  a  du  météorisme 
De  forts  mouvements  péristaltiques  de  l'intestin  provoquent  des 
bruits  de  glouglou  et  de  gargouillement  (borborygmes).  L'abdomen 
est  souvent  un  peu  sensible  à  la  pression.  Les  coliques  proprement 
dites  sont  au  contraire  généralement  soulagées  par  une  compression 
extérieure.  Dans  des  cas  rares,  quand  l'intestin  renferme  une  abon- 
dance de  liquide,  on  peut  percevoir  au  palper  une  sensation  de 
clapotement  Les  données  fournies  par  la  percussion  dépendent  en 
grande  partie  du  degré  de  réplétion  de  l'intestin. 

U état  général  dzx\s  la  plupart  des  diarrhées  communes  n'est,  pour 
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ainsi  dire,  pas  dérangé.  Dans  d'autres  cas  d'entérite  aiguë,  surtout 
dans  les  formes  gravement  infectieuses,  le  désordre  de  l'état  général 
peut  être  assez  considérable.  Les  malades  se  sentent  si  abattus  et  si 
faibles,  qu'ils  sont  contraints  de  garder  le  lit.  Parfois  on  observe  de 
légers  mouvements  fébriles  (entre  380  et  39**).  Très  souvent  des 
symptômes  du  côté  de  festomac  se  montrent  en  même  temps, notam- 
ment de  l'anorexie  et  des  vomissements.  Les  autres  organes  sont 
assez  rarement  compris  dans  la  maladie,  abstraction  faite  du  foie  en 
cas  de  catarrhe  du  duodénum  (voyez  plus  bas).  Parfois  une  éruption 
d'herpès  apparaît  aux  lèvres  dans  les  entérites  infectieuses.  Nous 
avons  observé  à  diverses  reprises  dans  des  cas  plus  intenses  d'enté- 
rite aiguë,  des  douleurs  marquées  des  muscles  et  éies  articulations^ 
même  de  légers  gonflements  articulaires  bien  perceptibles. 

Différentes  formes  du  catarrhe  intestinal.  —  Comme  l'intestin 
est  un  oi^ane  peu  accessible  à  l'examen  objectif  pendant  la  vie,  et 
que  dans  toutes  les  maladies  peu  graves  de  cet  organe  lés  recherches 
anatomiques  n'ont  que  rarement  l'occasion  de  se  faire,  il  s'ensuit  que 
nos  connaissances  sur  les  formes  diverses  de  l'entérite  présentent 
encore  beaucoup  de  lacunes.  Dans  la  pratique,  on  se  borne  la  plu- 
part du  temps  à  diagnostiquer  un  catarrhe  intestinal  par  la  simple 
constatation  de  la  diarrhée,  sans  attacher  beaucoup  de  valeur  à  la 
nature  précise  de  l'entérite.  Cependant  on  ;>eut,  dans  beaucoup 
de  cas,  se  mettre  en  possession  de  certaines  données  qui  permettent 
de  conclure  au  siège  exact  de  la  maladie.  Il  s'attache  d'ailleurs 
un  intérêt  pratique  à  pouvoir  distinguer  entre  le  catarrhe  intestinal 
aigu  et  chronique. 

On  ne  peut  diagnostiquer  le  catarrhe  duodénal  que  s'il  y  a  com- 
plication d^ictère.  Nous  renvoyons  pour  plus  de  détails  au  chapitre 
de  l'ictère  catarrhal. 

Les  catarrhes  bornés  à  Pintestin  grêle^  au  jéjunum  et  à  F  iléon  sans 
que  la  partie  supérieure  du  gros  intestin  participe  à  l'inflammation, 
sont  probablement  assez  rares.  Les  différencier  avec  certitude  est 
presque  impossible.  Il  y  a  en  vérité  une  série  de  circonstances  qui 
autorisent  à  croire  que  Vintestin  grêle  est  principalement  intéressé 
ou  du  moins  qu'il  participe  à  la  maladie.  Tout  d'abord  et  pour  des 
motifs  qui  paraissent  plausibles,  il  Aiut  admettre  une  aflection  pré- 
dominante de  l'intestin  grêle,  dans  tous  ces  cas  qui  se  combinent 
avec  des  troubles  manifestes  du  côté  de  Pestomac.  Il  semble  naturel 
que  dans  les  combinaisons  fréquentes  entre  le  catarrhe  de  l'intestin 
et  celui  de  l'estomac  ce  soient  les  parties  de  l'intestin  les  plus  voi- 
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sînes  de  Testomac  qui  s'affectent  de  préférence.  En  outre,  l'examen 
objectif  de  Tabdomen  fournit  quelques  i>oints  de  repère  ;  ainsi,  dans 
l'entérite  de  l'intestin  grêle,  la  sensibilité  à  la  pression  et  la  tension 
du  ventre,  de  même  que  les  contractions  péristaltiques  anormales 
qu'on  peut  voir,  occupent  principalement  les  régions  moyennes  et 
inférieures  de  l'abdomen,  tandis  que  ces  mêmes  phénomènes  dans 
l'entérite  du  gros  intestin  prédominent  surtout  aux  parties  latérales 
et  supérieures,  conformément  à  la  situation  anatomique  du  colon. 
Cependant  il  n'y  a  guère  moyen  de  baser  sur  ce  signe  une  délimita- 
tion exacte  entre  les  deux  cas.  Les  résultats  que  fournissent  la  per- 
cussion et  l'auscultation  sur  le  lieu  d'origine  du  gargouillement  et 
sur  l'état  de  réplétion  des  anses  intestinales,  -ne  sont  pas  susceptibles 
non  plus  d'une  interprétation  nette  et  le  diagnostic  ne  peut  les  uti- 
liser avec  certitude. 

L'examen  minutieux  des  selles  donne  plus  de  garantie.  Comme  il 
a  été  observé  plus  haut,  dans  le  catarrhe  qui  se  limite  à  l'intestin 
grêle,  il  n'est  pas  de  rigueur  qu'il  y  ait  de  la  diarrhée,  puisque  celle- 
ci  ne  dépend  que  de  l'accroissement  du  mouvement  péristaltique  du 
gros  intestin.  De  là  vient  par  exemple  que  dans  la  plupart  des  cas 
de  catarrhe  duodénal  (ictère  catarrhal)  la  diarrhée  fait  défaut.  Dans 
le  catarrhe  étendu  et  isolé  de  l'intestin  grêle,on  reconnaît  que  la  selle 
bien  que  consistante  au  moment  de  l'évacuation,  est  de  nature  pa- 
thologique, quand  le  microscope  démontre  qu'elle  est  intimement 
mêlée  à  de  petites  masses  hyalines  de  mucus  (Nothnagel).  En  gêné- 
rai  cependant  l'entérite  de  l'intestin  grêle  se  combine  avec  un 
catarrhe  de  la  partie  supérieure  du  gros  intestin.  Si  alors  la  diarrhée 
se  produit,  les  selles  liquides  présentent  quelques  particularités  qui 
dénotent  la  participation  de  l'intestin  grêle  à  la  maladie.  C'est  ainsi 
que  par  suite  de  l'augmentation  de  la  contraction  péristaltique  de 
l'intestin  grêle  on  voit  apparaître  dans  les  selles  certaines  substances 
qui  dérivent  exclusivement  de  l'intestin  grêle  et  qui  dans  les  circons- 
tances normales  disparaissent  des  fèces  dès  qu'elles  sont  parvenues 
dans  le  gros  intestin.  Ici  il  faut  mentionner  en  première  ligne  des 
fragments  d'aliments  non  digérés,  de  grandes  quantités  de  fibres 
musculaires  ou  même  des  parcelles  de  viande  reconnaissables  à  l'œil 
nu,  puis  de  l'amidon  et  de  la  graisse.  Il  va  sans  dire  qu'on  n'admet- 
tra pas  la  proposition  opposée,  consistant  à  dire  que  la  présence 
dans  les  selles  de  grandes  quantités  de  débris  alimentaires  non  digé- 
rés indique  nécessairement  un  catarrhe  de  l'intestin  grêle,  puisque 
la  digestion  peut  être  entravée  par  d'autres  circonstances  encore 
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(fièvre,  anémie)  et  qu'une  simple  accélération  des  contractions  péris- 
taltiques  peut  par  elle-même  déjà  avoir  cet  effet.  Autrefois,  comme 
de  nos  jours  encore,  on  désignait  sous  le  nom  de  lienterie^  une  diar- 
rhée dans  laquelle  les  selles  liquides  se  distinguaient  par  une 
quantité  excessivement  abondante  et  reconnaissable  à  Pœil  nu  de 
restes  d'aliments  n'ayant  pas  subi  l'action  digestive. 

Outre  les  débris  alimentaires,  la  proportion  de  bile  renfermée 
dans  les  selles  est  jusqu'à  un  certain  degré  caractéristique  du  catar- 
rhe de  l'intestin  grêle.  Dans  les  conditions  ordinaires  le  contenu  de 
l'intestin  grêle  seul  répond  nettement  à  l'épreuve  du  pigment  biliaire 
de  Gmelin,  mais  pas  le  contenu  du  gros  intestin  ni  par  conséquent 
les  selles  normales.  Dans  les  catarrhes  avec  accroissement  du  mou- 
vement péristaltique  de  Vintestin  grêle  et  du  gros  intestin^  on  voit 
au  contraire  souvent  qu'aux  selles  se  mêle  une  quantité  assez 
abondante  de  pigment  biliaire  n'ayant  pas  encore  subi  de  décom- 
position. On  connaît  les  selles  vertes  si  fréquentes  dans  la  diar- 
rhée infantile,  et  aussi,  quoique  plus  rarement,  chez  les  adultes. 
Des  selles  semblables  se  colorent  d'ordinaire  manifestement  sous 
l'influence  de  l'acide  nitrique  employé  comme  réactif.  Dans  d'autres 
cas,  comme  Nothnagel  l'a  particulièrement  fait  remarquer,  il  n'y  a 
que  quelques  parties  constituantes  de  la  selle  qui  se  colorent  de 
préférence  par  la  bile.  Ce  sont  surtout  les  grains  de  mucus  colorés 
en  jaune,  l'épithélium  cylindrique  et  les  cellules  sphériques  teints 
par  la  bile  qui  sont  caractéristiques  de  la  diarrhée  dépendant  de 
l'intestin  grêle. 

Le  catarrhe  du  gros  intestin^  comme  nous  l'avons  plusieurs  fois 
observé  déjà,  existe  probablement  dans  toute  diarrhée,  en  ce  sens 
que  ce  n'est  que  par  l'accroissement  des  contractions  péristaltiques 
du  gros  intestin  qu'on  peut  se  rendre  compte  de  la  liquidité  des 
selles.  Dans  une  série  de  cas  pourtant  se  manifestent  des  symptô- 
mes qui  se  rapportent  spécialement  à  une  affection  du  gros  intestin, 
surtout  de  son  extrémité  inférieure. 

L'examen  objectif  dt  l'abdomen  dans  l'entéro-colite  devrait,  si  l'on 
s'en  rapporte  au  trajet  du  colon,  faire  découvrir  surtout  des  modifi- 
cations dans  les  parties  latérales  du  ventre  (ballonnement,  sensibilité 
à  la  pression,  etc.)  Cependant  c'est  là  plutôt  une  vue  théorique  qu'un 
caractère  dont  on  puisse  se  prévaloir  dans  la  pratique.  On  n'est  pas 
fondé  non  plus  à  prétendre  que  les  «  coliques  >  relèvent  exclusive- 
ment du  gros  intestin.  La  nature  des  selles  pourtant  a  de  l'impor- 
tance. D'abord  il  est  digne  de  remarque  que  des  masses  glaireuses 
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en  proportion  considérable  et  déjà  reconnaissables  à  rœîl  nu,  ont  de 
la  valeur  au  point  de  vue  diagnostique.  Comme  nous  l'avons  vu  plus 
haut,  les  selles  dans  Tentérite  de  l'intestin  grêle  renferment  aussi  du 
mucus  glaireux,  mais  dans  un  état  de  mélange  intime  avec  les  autres 
matières  fécales,de  sorte  que  le  microscope  seul  parvient  à  le  retrou- 
ver. Dans  le  catarrhe  du  gros  intestin  au  contraire  le  mucus  est  plu- 
tôt adhérent  à  la  surface  des  matières  et  se  présente  en  plus  grandes 
masses  .qu'on  peut  reconnaître  à  la  simple  vue.  Quand  le  catarrhe 
affecte  de  préférence  les  parties  inférieures  du  gros  intestin,  il  peut 
arriver  que  le  contenu  intestinal  s'était  déjà  aggloméré  en  épais 
morceaux.  Ces  derniers  sont  alors  enveloppés  complètement  ou 
en  partie  d'une  couche  assez  notable  de  mucus.  Dans  l'entérite 
aiguë  de  l'extrémité  inférieure  du  colon,  les  évacuations  consistent 
pour  la  plus  grande  part  en  mucus  pur  mêlé  de  pus  en  plus  ou  moins 
grande  proportion,  comme  on  l'observe  notamment  dans  la  <  dy^ 
sentérie  catarrhale  »  (comparez  le  chapitre  sur  la  dysenterie).  Plus  le 
rectum  prend  part  à  l'inflammation,  plus  on  voit  se  produire  pendant 
la  défécation  et  après  elle,  cette  sensation  déchirante  de  pression 
et  d'épreinte  qu'on  désigne  sous  le  nom  de  ténesme, 

\J inflammation  isolée  du  rectum  (proctite)  est,  en  partie  du  moins, 
accessible  à  l'exploration  digitale  et  à  l'examen  au  spéculum.  Le 
ténesme  cuisant,  le  mélange  aux  selles  de  mucus  et  surtout  de  pus 
sont  les  principaux  caractères  de  la  maladie.  Dans  la  plupart  des 
cas  d'ailleurs  il  ne  s'agit  pas  d'une  maladie  primitive,  mais  d'un 
catarrhe  secondaire  de  la  muqueuse  rectale, faisant  suite  à  différents 
états  morbides  du  voisinage,  ou  à  des  néoplasmes,  des  processus 
syphilitiques  etc.  dans  le  rectum  même.  Ijd^périproctite  (abcès  péri- 
proctiqtu)  est  du  ressort  de  la  chirurgie  et  ne  sauiait  être  traitée 
ici  avec  plus  de  détails. 

Il  nous  faut  rappeler  encore  ici  la  distinction  du  catarrhe  rectal 
en  wxi^  forme  aiguë  et  chronique, 

A  Ventérite  aiguë  appartiennent,  abstraction  faite  des  inflamma- 
tions  toxiques,  la  diarrhée  commune,  qui  passe  d'ordinaire  après 
peu  de  jours,  et  Ventérite  grave  presque  toujours  infectieuse  qui  est 
accompagnée  d'un  trouble  considérable  de  l'état  général,  de  fièvre, 
parfois  de  symptômes  gastriques,  d'herpès,  de  douleurs  articulaires, 
etc.  Sa  durée  est  de  J^  à  i  J^  semaine.  Il  faut  envisager  comme 
une  forme  spéciale  l'inflammation  infectieuse  aiguë  de  l'estomac  et 
de  l'intestin,  le  choléra  nostras  (cholérine,  voyez  cirdessous). 

L'entérite  chronique  se  montre  à  la  suite  de  l'inflammation  aigué 
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de  la  muqueuse  ou  bien  se  développe  petit  à  petit  pour  son  propre 
compte.  C'est  une  maladie,  au  moins  en  ce  qui  concerne  les  cas  pro- 
noncés, assez  peu  fréquente  chez  les  adultes,  beaucoup  plus  rare, 
par  exemple,  que  la  gastrite  chronique.  Nous  avons  déjà-  dit  plus 
haut  qu'elle  joue  au  contraire  un  grand  rôle  dans  la  pathologie  de 
l'enfance. 

Par  rapi>ort  à  Tétiolûgie  et  à  la  symptomatologie,  les  mêmes  con- 
sidérations que  nous  avons  fait  valoir  pour  l'appréciation  de  l'enté- 
rite aiguë,  trouvent  généralement  leur  place  quand  il  s'agit  de 
l'entérite  chronique.  Sous  le  rapport  étiologique,  les  affections  intes- 
tinales qui  survivent  à  des  maladies  aiguës  méritent  surtout  d'ap- 
peler  l'attention  chez  les  adultes  (dysenterie,  malaria  grave,  typhus). 
Parmi  les  symptômes  morbides  ce  sont  les  irrégularités  dans  les 
évacuations  (d'ordinaire  des  alternatives  de  diarrhée  et  de  consti- 
pation) et  surtout  les  désordres  consécutifs  de  la  nutrition  générale 
(amaigrissement,  anémie)  qui  prédominent  le  plus  souvent.  Quant 
aux  particularités  concernant  la  nature  des  selles,  nous  pouvons 
renvoyer  à  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut.  A  cause  de  la  plus 
grande  fréquence  de  l'entérite  chronique  du  gros  intestin  on  constate 
très  souvent  que  de  grandes  quantités  de  mucus  se  mêlent  aux 
selles.  Il  faut  principalement  mentionner  ici  une  forme  particulière 
d'entéro-colite  chronique  dans  laquelle  le  mucus  s'évacue  sous 
forme  de  larges  membranes  cohérentes  et  de  moulures  parfaites 
du  canal  intestinal. 

Cette  curieuse  forme  morbide,  dont  nous  avons  pu  voir  plusieurs 
exemples,  se  rencontre  principalement  chez  les  femmes,  mais  se 
déclare  pourtant  aussi  chez  les  hommes.  La  maladie  est  presque 
constamment  accompagnée  d'une  constipation  opiniâtre.  Les  mem- 
branes s'évacuent  en  abondance  soit  concurremment  avec  des  mas- 
ses stercorales  dures  soit  tout  à  fait  isolément,  et  la  défécation  en 
est  parfois  associée  à  des  coliques  violentes.  Ces  membranes  sont 
formées,  comme  l'examen  microscopique  le  montre,  de  mucus  et 
renferment  de  plus  une  grande  quantité  d'épithélium  cylindrique 
L'état  général  est  légèrement  atteint  ;  dans  d'autres  cas  il  souffre 
notablement  Très  souvent  on  constate  en  même  temps  chez  la 
femme  toutes  sortes  de  désordres  hystériques  et  nerveux.  Cette 
maladie  qu'on  appelle  entérite  membraneuse  ou  entérite  desquamative 
du  gros  intestin^  peut  durer  de  longues  années.  Nous  manquons 
encore  de  recherches  précises  sur  ses  conditions  étiologiques  et 
anatomiques. 
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—  La  plupart  des  catarrhes  aigus  de  légère  intensité 
n'exigent  qu'un  traitenunt  diététique.  La  guérison  radicale  s'opère  en 
peu  de  temps,  si  les  malades  savent  se  soustraire  pendant  quelques 
jours  à  toutes  les  causes  nuisibles.  L'alimentation  qu'on  considère  à 
bon  droit  comme  la  plus  appropriée  consiste  dans  les  divers  potages 
mucilagineux  (décoction  d'orge  ou  de  gruau),  puis  les  bouillons  légers, 
le  lait,  les  œufs,  le  biscuit.  Les  légumes  grossiers  et  les  fruits,  la  viande 
grasse  et  le  pain  noir  doivent  être  évités,  autant  que  possible, 
quand  la  diarrhée  est  intense.  Pour  le  reste  nous  renvoyons  au  ré- 
gime prescrit  à  propos  de  la  gastrite  chronique. 

C'est  une  règle  importante  et  confirmée  par  l'expérience  générale, 
que  le  ventre  doit  être  tenu  chaud.  Les  enfants  doivent  garder  le  lit 
dans  tous  les  cas  d'entérite  aiguë,  et  les  adultes  aussi  i>our  peu  que  la 
maladie  soit  sérieuse.  Au  surplus,  il  est  à  conseiller,  surtout  chez  les 
enfants,  de  préserver  le  ventre  de  tout  refroidissement  au  mo)ren 
d'une  ceinture  de  flanelle. 

Il  est  à  peine  nécessaire,  dans  nombre  de  cas  légers,  de  recourir 
à  des  moyens  internes.  S'il  n'y  a  pas  d'indication  particulière,  la  mix- 
ture gommeuse  ou  une  émulsion  d^ amandes  est  une  préparation  ap- 
propriée. D'autres  médicaments  peuvent  trouver  place  dans  des  cas 
plus  graves.  Si  l'on  a  des  motifs  de  supposer  que  des  ingesta  nuisibles 
ou  des  matières  fécales  stagnantes  constituent  la  cause  de  l'entérite, 
un /«/g"^/// pour  inaugurer  le  traitement,  peut  avoir  le  meilleur  eflfet 
nonobstant  la  diarrhée.  A  cet  effet  on  donne  de  préférence  de  l'huile 
de  ricin  ou  du  calomel.  Dans  tous  ces  cas  où  d'abondantes  évacua- 
tions liquides  indiquent  une  suractivité  du  mouvement  péristaltique, 
on  aura  recours  aux  styptiques  et  surtout  à  Yopium,  On  donnera 
l'opium,  le  plus  connu  et  le  plus  répandu  de  tous  les  remèdes  anti- 
diarrhéiques,  sous  forme  de  teinture  d'opium  commune  ou  safranée 
(lO  à  1 5  gouttes  par  dose,  i  à  3  fois  par  jour)  ou  sous  forme  de  poudre 
d'opium  (0,03  à  0,05  d'opium  pur  avec  0,5  de  sucre,  2  à  3  poudres 
par  jour).  On  recommande  aussi  d'associer  l'opium  à  quelque  véhi- 
cule mucilagineux,  par  ex.  2,0  de  teinture  d'opium  sur  150,0  de 
mixture  gommeuse  ou  de  décoction  de  salep,  une  cuillerée  à  soupe 
toutes  les  deux  ou  toutes  les  trois  heures. 

Outre  l'opium  on  emploie  dans  le  traitement  du  catarrhe  intestinal 
les  différents  astringents,  surtout  Vacide  tànnique,  l'acétate  de  plomb, 
le  bois  de  campêche,  la  racine  de  colombo,  le  cachou  et  beaucoup  d'au- 
tres. Ces  remèdes  se  donnent  parfois  combinés  avec  l'opium  (par  ex. 
opium  pur  0,03,  acide  tannique  0,05,  sucre  blanc  0,5,  par  jour  2  à  3 
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poudres  ou  une  décoction  de  racine  de  Colombo  io,o  sur  150,0 
extrait  d'opium  0,05,  sirop  d'écorces  d'oranges  15,0  ;  toutes  les  deux 
heures  une  cuillerée  à  soupe,  etc.). 

Si  les  coliques  sont  plus  intenses,  l'opium  ou  une  injection  sous- 
cutanée  de  morphine  est  le  meilleur  remède.  Dans  les  cas  légers  une 
application  chaude  sur  le  ventre  suffit  (cataplasmes  chauds,  serviettes 
chaudes). 

Quand  les  symptômes  dénotent  une  affection  intense  du  gros 
intestin,  on  peut  s'adresser  à  un  traitement  local.  C'est  surtout  dans 
Ventérite  chronique  qui  siège  dans  le  gros  intestin,  que  ce  traitement 
trouve  son  ^emploi.  On  fera  des  irrigations  journalières  avec  des 
remèdes  légèrement  astringents,parfois  aussi  désinfectants.L'appareil 
nécessaire  à  cet  effet  est  très  simple.  Il  consiste  en  un  irrîgateur 
commun  auquel  est  adapté  un  tuyau  élastique  d'un  demi-mètre 
environ  de  longueur  avec  une  canule  appropriée.  Au  lieu  d'un 
irrigateur  on  peut  se  servir  d'un  entonnoir  en  verre  ordinaire  («  l'en- 
tonnoir d'Hégar  »  ).  Comme  canule  rectale,  on  se  sert  avantageuse- 
ment de  la  longue  sonde  œsophagienne  en  caoutchouc  ramolli, 
qu'on  n'a  pas  de  peine  à  glisser  assez  haut.  Les  liquides  servant 
à  l'injection  doivent  toujours  être  chauffés  à  yf>  environ  et  n'être 
introduits  qu'insensiblement  et  lentement.  La  quantité  du  liquide 
employé  est  d'environ  i  litre  à  i  ^  litre,  parfois  encore  plus.  Pendant 
l'irrigation  les  malades  se  trouvent  dans  le  décubitus  dorsal.  Il  est 
rare  que  la  position  beaucoup  plus  incommode  sur  les  genoux  et 
les  coudes  soit  nécessaire.  Les  liquides  le  plus  souvent  usités  sont 
l'acide  salicylique  de  i  à  2  ^jo  de  dilution,  les  solutions  boro-sali- 
cylées,  la  solution  de  tanin  à  i  <>/o,  les  solutions  d'acétate  de  plomb 
I  :  1000,  etc. 

Si  le  ténesnu  est  violent,  on  le  calmera  le  mieux  avec  des  supposi- 
toires de  beurre  de  cacao  à  l'extrait  d'opium. 

Un  régime  diététique  sévère  est  de  la  plus  grande  importance  dans 
Ventérite  chronique.  A  part  le  traitement  local  on  aura  surtout  recours 
en  fait  de  remèdes  internes  aux  astringents  désignés  plus  haut,  aux- 
quels on  peut  encore  ajouter  l'alun,  les  pastilles  de  guarana,  la  gom- 
me-kino,  etc.  Les  différentes  préparations  de  strychnine  ont  été  très 
recommandées  par  quelques  médecins. 

Les  cures  balnéaires  (à  Carlsbad,  Kissingen,  Marienbad,  Tarasp, 
etc.)  sont  souvent  suivies  d'un  bon  résultat,  surtout  quand  il  y  a  de  la 
constipation  intercurrente.  Dans  les  étedflissements  hydràthérapiques 
on  obtient  aussi  parfois  des  effets  excellents. 


CHAPITRE  DEUXIÈME. 

Choléra  nostras. 

(Choléra  indigène.) 

On  désigne  sous  le  nom  de  <  choléra  nostras  >  une  maladie  aiguë 
de  l'estomac  et  de  l'intestin,  qui  se  manifeste  sous  une  forme  déter- 
minée et  dont  les  symptômes  dans  les  cas  graves  ont  la  plus 
grande  ressemblance  avec  ceux  du  vrai  choléraasiatique.  Il  est  plus 
que  probable,  à  considérer  la  marche  totale  de  l'affection,  que  le 
choléra  nostras  tient  également  à  une  infection  aiguë  de  l'organisme 
par  un  agent  morbide  spécifique  et  organisé.  Mais  jusqu'à  cette  heure 
cela  n'est  pas  encore  prouvé. 

Le  choléra  nostras  se  montre  le  plus  souvent  à  l'état  épidémiqut 
et  presque  invariablement  pendant  les  mois  les  plus  chauds  de  l'année 
(juin  à  août).  C'est  pourquoi  dn  le  désigne  parfois  sous  le  nom  de 
choléra  estival.  Ce  sont  surtout  les  enfants  qui  sont  atteints  de  la 
maladie  pendant  les  deux  premières  années  de  la  vie  et  de  préférence 
ceux  qui  sont  artificiellement  nourris  ou  sevrés  depuis  peu.  Chez  les 
enfants  plus  âgés  et  chez  les  adultes  la  maladie  se  rencontre  égale- 
ment quoique  moins  souvent. 

Les  symptômes  du  choléra  nostras  sont  ceux  d'une  gastro-entérite 
intense.  La  maladie  débute  soudainement  ou  après  de  légers  pro- 
dromes avec  des  vomissements  violents  et  un  flux  intestinal  considé- 
rable. Dans  chaque  cas  en  particulier,  c'est  tantôt  l'un,  tantôt  l'autre 
de  ces  symptômes  qui  prédomine.  Les  vomissements  se  composent 
en  partie  d'aliments  ingérés,  en  partie  d'une  masse  de  mucosités 
aqueuses.  Au  début  les  selles  ont  encore  une  consistance  féculente, 
mais  bientôt  elles  deviennent  de  plus  en  plus  incolores  et  fluides,  jus- 
qu'à prendre  à  peu  près  l'aspect  bien  connu  de  la  décoction  rizifonne 
du  choléra  véritable.  Les  douleurs  abdominales  font  le  plus  souvent 
défaut  ;  seulement  il  existe  parfois  un  sentiment  de  pression  et  de 
constriction  à  l'épigastre.  La  suppression  de  la  diurèse  et  \e&  douleurs 
musculaires  qui  se  déclarent  souvent  ajoutent  à  la  maladie  un  trait 
de  ressemblance  de  plus  avec  le  vrai  choléra. 

Le  trouble  considérable  de  Y  état  général  ^t  particulièrement  carac- 
téristique. Les  malades  sont  extraordinairement  accablés^  ils  ont  le 
faciès  défait,leur  voix  devient  faibbet  rauque, une  soif  inextinguible 
les  consume,  le  pouls  devient  très  petit,  la  face  et  les  extrémités  sont 
froides  et  livides  ;  bref  on  voit  se  dessiner  l'image  complète  d'un 
coUapsus  général.  En  même  temps  la  chaleur  vitale  baisse,  alors  qa'an 
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commencement  il  y  a  souvent  des  mouvements  fébriles.  Ce  tableau 
morbide  général  présente  une  gravité  particulièrement  prédomi- 
nante dans  \t  choléra  infantile.  Quand  la  maladie  est  intense  chez  les 
enfants,  l'agitation  générale  qui  existait  au  début  se  transforme  rapi- 
dement en  un  état  de  somnolence.  Les  enfants  sont  couchés,  les  yeux 
enfoncés  et  à  demi  fermés,  la  conjonctive  légèrement  injectée,  la  cor- 
née trouble,  la  face  pâle  et  cyanosée,  les  fontanelles  affaissées,  la  peau 
froide,  le  pouls  petit  et  fréquent  presque  innombrable.  La  mort  arrive 
dans  le  coma  ou  après  de  légères  convulsions  avec  l'ensemble  .des 
symptômes  que  les  médecins  d'enfants  appellent  d'ordinaire 
i,  maladie  hydrocéphalotde.  > 

La  mortalité  des  enfants  qui  succombent  au  choléra  nostras  est 
très  considérable,  surtout  dans  les  grandes  villes  et  dans  les  couches 
les  plus  misérables  de  la  population.  Les  cas  graves  se  terminent  le 
plus  souvent  par  la  mort  après  peu  de  jours.  Cependant  il  peut  se 
déclarer  aussi  des  guérisons  nombreuses,  soit  parce  que  la  marche  de 
la  maladie  ne  présente  dès  le  début  aucune  gravité,  soit  même  parce 
qu'elle  prend  encore  une  tournure  favorable  dans  les  cas  qui  semblent 
les  plus  désespérés.  Chez  les  adultes  l'issue  mortelle  du  choléra  nostras 
est  une  très  rare  exception.  Les  malades  peuvent  rapidement  se 
relever  d'une  crise  dangereuse  en  apparence  tout  en  gardant  parfois 
assez  longtemps  unecertainesusceptibilité  de  l'estomac  et  de  l'intestin. 

Les  données  anatomiques  fournies  par  les  enfants  qui  succombent 
au  choléra  nostras,  contrastent  parfois  par  leur  insignifiance  avec  les 
graves  symptômes  morbides  observés  pendant  la  vie.  L'affection 
catarrhale  de  la  muqueuse  de  l'estomac  et  de  l'intestin  ne  se  dessine 
pas  toujours  d'une  façon  bien  nette  sur  le  cadavre;  les  follicules  soli- 
taires et  les  plaques  de  Peyer  ne  présentent  le  plus  souvent  qu'une 
infiltration  médiocre.  Les  atélectasies  lobulaires  des  poumons,  l'hy- 
perémie  veineuse  et  l'oedème  des  méninges  cérébrales  constituent  les 
lésions  qu'on  rencontre  le  plus  souvent  à  l'autopsie. 

Le  diagnostic  du  choléra  indigène  ne  présente  pas  de  difficultés 
quand  on  s'en  rapporte  aux  signes  caractéristiques  de  la  maladie. 
En  cas  de  doute,  la  distinction  d'avec  le  vrai  choléra  asiatique  n'est 
possible  qu'en  tenant  compte  des  circonstances  étiologiques  et  du 
rapi>ort  qui  existe  entre  le  cas  en  observation  et  les  autres  cas  authen- 
tiques de  choléra.  En  tout  état  de  chose,  il  est  à  conseiller  de  prendre, 
dans  tous  les  cas  suspects,  les  précautions  hygiéniques  considérées 
comme  indispensables  dans  le  vrai  choléra. 

Le  traitement  du  choléra  nostras  chez  les  adultes  doit  veiller  sur- 
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tout  à  la  sévérité  du  régime.  L'alimentation  ne  pourra  consister  qu'en 
potages  mucilagineux,  ou  tout  au  plus  en  un  peu  de  bouillon,  un  œuf 
mollet  et  du  laitage.  Il  est  préférable  de  donner  le  lait  glacé  et  en 
petites  portions.  La  soif  qui  est  si  pénible  se  calme  le  mieux  au 
moyen  de  petits  fragments  de  glace.  Le  vin  (champagne  glacé)  est  sur- 
tout recommandé,  quand  la  faiblesse  générale  devient  prédominante. 

Parmi  les  médicaments  les  plus  actifs  c'est  \ opium  qui,  soit  en  pou- 
dre (extrait  d'opium),  soit  aussi  sous  forme  de  gouttes  (teinture 
d'opium),  calme  le  plus  promptement  la  diarrhée  et  le  vomissement 
Les  autres  remèdes,quels  qu'ils  soient,  qu'on  préconise  dans  le  choléra 
des  adultes  {le  nitrate  d'argent^  le  calomel,  etc.)  cèdent  la  palme  à 
l'opium.  Pour  le  reste,  on  fera  bien  de  comparer  le  traitement  pres- 
crit dans  le  catarrhe  aigu  de  l'estomac  et  de  l'intestin. 

Chez  les  enfants  on  doit  être  plus  réservé  dans  l'emploi  des  opiacés, 
bien  qu'il  soit  pourtant  difficile  de  s'en  passer  à  des  doses  minimes 
(i  à  2  gouttes  de  teinture  d'opium  d'après  l'âge  de  l'enfant).  Dans  les 
cas  récents  le  calomel  s'est  acquis  un  grand  renom  (tous  les  jours 
2  à  3  poudres  de  o,oi).  Comme  nourriture  on  emploiera  de  préférence, 
quand  l'alimentation  naturelle  par  le  lait  de  la  mère  ou  de  la  nour- 
rice est  impossible,  du  lait  de  vache  refroidi  sur  la  glace,  et  qu'on  don- 
nera par  cuillerée  à  thé.  Dès  que  les  signes  d'un  collapsus  profond 
se  prononcent,  les  bains  (de  chamomille,  de  moutarde)  et  des  enve- 
loppements chauds^  de  même  que  les  excitants  (petites  quantités  de 
vin,  injections  de  camphre)  sont  indiqués.  Si  les  enfants  continuent 
de  s'assoupir,  on  peut  à  l'occasion  recommander  les  emmaillottements 
et  les  affusions  d'eau  froide. 

Nous  laissons  de  côté  les  autres  remèdes  multiples  préconisés 
contre  le  choléra  infantile  (quinine,  acide  salicylique,  créosote,  etc.) 
vu  que  leur  efficacité  dans  les  cas  graves  est  malheureusement  pres- 
que toujours  en  défaut.  Pourtant  dans  la  pratique  on  est  souvent 
contraint  de  prendre  son  recours  tantôt  à  l'un,  tantôt  à  l'autre  de  ces 
remèdes. 

CHAPITRE  TROISIÈME. 

Catarrhe  intestinal  des  enfants. 

(Dyspepsie  chronique  des  enfants.  Pédatrophie.) 

La  grande  fréquence  et  l'importance  pratique  des  4  états  dyspep- 
tiques >  qui,  chez  les  très  jeunes  enfants,  sont  accompagnés  de 
troubles  graves  de  la  nutrition,  autorise  à  en  faire  une  courte  descrip- 
tion à  part.  Pour  tout  ce  qui  concerne  des  détails  plus  circonstanciés 
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de  ces  conditions  morbides,  nous  devons  renvoyer  aux  écrits  spé- 
ciaux sur  la  thérapeutique  de  Venfance. 

La  cause  pour  laquelle  c'est  précisément  chez  les  enfants  que  les 
maladies  des  organes  digestifs  jouent  un  si  grand  rôle,  se  trouve 
d'une  part  dans  Textrême  susceptibilité  que  montre  l'appareil  digestif 
des  enfants  envers  toutes  les  influences  nuisibles  qui  l'atteignent, 
d'autre  part  aussi  dans  les  folies  et  les  erreurs  si  nombreuses  que 
commettent  les  parents  et  les  bonnes  quand  il  s'agit  d'élever  les  en- 
fants. A  la  vérité  ce  ne  sont  pas  toujours  l'ignorance  et  l'incurie,  mais 
malheureusement  aussi  la  misère  et  le  besoin  qui  sont  cause  du 
défaut  de  soins  qu'on  donne  aux  enfants  et  qui  expliquent  le  chiffre 
effrayant  de  la  mortalité  pendant  les  premières  années. 

Déjà  ce  simple  fait  d'expérience  que  la  très  grande  majorité  des 
enfants  qui  souffrent  d'états  dyspeptiques  et  atrophiques  sont  nourris 
artificiellement  y  indique  que  la  cause  de  la  plupart  des  maladies  intes- 
tinales de  l'enfance  doit  être  recherchée  dans  unealitnentation  vicieuse 
et  mal  ordonnée.  Une  nourriture  non  adaptée  à  la  force  digestive 
de  l'enfant  n'est  qu'imparfaitement  résorbée,  subit  des  altérations 
multiples  dont  les  produits  irritent  la  muqueuse  et  augmentent  le 
mouvement  péristaltique  de  l'intestin.  C'est  ainsi  qu'une  digestion 
défectueuse  (dyspepsie)  provoque  un  catarrhe  de  la  muqueuse  gas- 
trique et  intestinale  qui  agit  à  son  tour,  comme  dans  un  cercle 
vicieux,  en  abaissant  encore  plus  l'énergie  digestive.  Il  n'y  a  donc 
pas  de  ligne  de  démarcation  nette  entre  la  dyspepsie  et  le  catarrhe 
et  ce  n'est  qu'en  théorie  qu'on  peut  la  tracer. 

Les  modifications  anatomiques  de  la  muqueuse  intestinale  qu'on 
observe  à  l'autopsie  des  enfants  qui  ont  succombé  à  «  l'entérite 
chronique  >  sont  peu  marquées  en  général  et  contrastent  par  leur 
insignifiance  apparente  avec  les  symptômes  intestinaux  graves 
observés  pendant  la  vie.  Il  est  à  penser  que  la  plupart  des 
manifestations  catarrhales  sont  très  difficiles  à  reconnaître  sur  le 
cadavre  par  suite  de  la  déplétion  qui  s'est  opérée  dans  les  vaisseaux 
sanguins.  Parfois  l'infiltration  des  follicules  (catarr/te  folliculaire)  est 
manifestement  prononcée.  Des  ulcérations  folliculaires  peuvent  aussi 
se  présenter.  Dans  d'autres  cas,  c'est  V atrophie  de  la  muqueuse^  résultat 
fréquent  des  catarrhes  chroniques,  qui  constitue  la  lésion  capitale.  Il 
est  plus  rare  de  rencontrer  un  épaississement  et  un  boursouflement 
chroniques  de  la  muqueuse.  Dans  la  plupart  des  cas  graves  c'est  le 
gros  intestin  qui  est  le  siège  principal  des  altérations,  et  l'extré- 
mité inférieure  de  l'iléon.  On  trouve  parfois  encore   un  gonflement 
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des  ganglions  lymphatiques  du  mésentère  et  une  dégénérescence  grais- 
seuse  considérable  du  foie.  Dans  les  poumons  par  suite  de  Tinsuffi- 
sance  de  la  respiration,  il  se  forme  parfois  des  atélectasies  étendues  et 
de  \dL  pneumonie  catarrhale,  - 

hessymptâmesde  Tentérite  chronique  infantile  consistentd'une  part 
dans  les  phénomènes  dépendant  directement  de  raffectîon  intestinale 
et  de  l'autre  dans  les  troubles  de  la  nutrition  générale  qui  ne  deman* 
dent  pas  beaucoup  de  temps  pour  se  manifester  chez  les  enfants. 

Parmi  les  symptômes  intestinaux  l'état  des  selles  est  ce  qu'il  y  a  de 
plus  important.  Les  selles  normales  des  enfants  jusqu'au  sevrage 
sont  d'une  couleur  jaune  d'oeuf,  de  la  consistance  d'une  bouillie  uni- 
forme et  légèrement  acides  à  l'odorat.  Dans  le  catarrhe  intestinal  les 
selles  sont  plus  fréquentes,  ont  lieu  de  six  à  sept  fois  et  plus  encore 
par  jour.  Elles  sont  plus  liquides,  plus  aqueuses,  renferment  de  gros 
flocons  et  des  grumeaux  (des  flocons  de  caséine  non  digérée  et 
d'autres  débris  d'aliments)  et  deviennent  fétides.  Très  souvent  elles 
présentent  une  couleur  verte  ou  la  prennent  par  le  repos.  Du  mucus 
vient  s'y  méler,pB.r{ois  sous  la  forme  des  soi-disant  «  grains  de  sagou  >, 
surtout  dans  le  catarrhe  du  colon.  Au  microscope  on  découvre  dans 
les  cas  graves,  outre  les  débris  d'aliments,  des  globules  de  pus  et  de 
l'épithélium.  On  constate  aussi  parfois  la  présence  de  petites  quan- 
tités de  sang  dans  les  selles. 

« 

Il  n'y  a  pas  de  distinction  essentielle  à  établir,  au  point  de  vue 
des  évacuations,  entre  le  catarrhe  de  l'intestin  g^êle  et  celui  du 
gros  intestin.  On  peut  admettre  en  principe  que  les  selles  dans 
l'entérite  prédominante  de  l'intestin  grêle^  sont  plus  abondantes, 
s'évacuent  avec  plus  de  bruit  (gaz)  et  ont  une  consistance  plus 
uniforme,  tandis  que  dans  l'entérite  du  gros  intestin  les  selles 
sont  moins  copieuses,  mais  plus  fréquentes  (lo  à  20  fois  par  jour) 
se  vident  sans  bruit,  s'accompagnent  de  ténesme  et  présentent  dans 
leurs  divers  éléments  une  composition  plus  variée  (en  partie  nor- 
male, en  partie,  liquide  et  en  partie  glaireuse,  etc.).  U examen  de  Fab- 
domen  offre  une  certaine  importance  en  ce  sens  qu'en  général,  dans 
l'entérite  de  l'intestin  grêle  l'abdomen  est  plus  rebondi,  tandis  que 
dans  le  catarrhe  du  gros  intestin  il  est  souvent  profondément  aplati. 

Outre  les  souffrances  intestinales,  il  existe  aussi  des  troubles  du 
côté  de  YestomaCf  vomissements,  renvois,  etc.  On  trouve  souvent  du 
muguet  dans  la  bouche^  ou  bien  on  voit  se  développer  des  ulcérations 
aphtheuses. 

Cependant,  dans  presque  tous  les  cas  de  durée  prolongée,  i^/r^^vAfr 
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de  la  nutrition  générale^  V atrophie  (athrepsie)  des  enfants  occupe 
le  premier  plan  de  toute  la  scène  morbide.  Les  muscles  se  relâchent 
et  se  flétrissent  et  le  corps  tout  entier  subit  un  tel  degré  d'émaciation, 
qu'à  la  fin  l'enveloppe  cutanée  devenue  terreuse  et  desséchée,  recou- 
vre en  replis  larges  et  retombants  la  charpente  osseuse  dont  les 
saillies  proéminent  de  toutes  parts.  Le  faciès  est  anguleux  et  devient 
comme  une  mine  de  vieillard  par  suite  des  nombreux  petits  plis 
cutanés  qui  s'y  forment.  Les  yeux  sont  ternes,  sans  reflet,  fixes  et 
largement  ouverts,  la  voix  n'est  plus  qu'un  gémissement  faible  et 
étouffé.  L'abdomen  est  profondément  creusé  ;  dans  d'autres  cas,  il  est 
ballonné  par  les  gaz,  comme  pour  faire  contraste  avec  l'amaigrisse- 
ment général,  et  des  veines  bleuâtres  sillonnent  sa  surface. 

Le  tableau  lamentable  que  nous  venons  de  retracer  et  qui  mal- 
heureusement se  présente  si  souvent  dans  la  pathologie  de  l'enfance, 
permet  de  reconnaître  au  premier  coup  d'oeil  l'état  des  choses.  Car 
la  majeure  partie  des  cas  compris  sous  le  nom  de  «  pédatrophie  » 
dépend  de  troubles  chroniques  de  la  digestion.  Très  souvent  ils  sont 
associés  à  ces  mêmes  altérations  rachitiques  des  os  sur  la  genèse  des- 
quelles nous  nous  expliquerons  davantage  à  propos  du  rachitisme. 
Parfois  encore  on  trouve  dans  le  cadavre  des  dégénérescences  tuber- 
culeuses^ surtout  dans  les  poumons,  dans  les  ganglions  lymphatiques, 
bronchiques  ou  mésentériques.  Il  va  sans  dire  que  dans  ces  cas  la  tu- 
berculose doit  être  envisagée  comme  la  maladie  principale,  à  laquelle 
l'affection  intestinale  (simple  ou  également  tuberculeuse)  est  venue 
s'adjoindre  secondairement.  Pendant  la  vie  la  tuberculose  peut  très 
facilement  passer  inaperçue  chez  les  petits  enfants  atrophiés  ou  bien 
ne  pas  être  accessible  au  diagnostic. 

Si  nous  voulions  décrire  en  détail  le  traitement  des  états  atro- 
phiques  de  l'enfance  qui  dépendent  des  désordres  de  la  digestion, 
nous  devrions,  à  proprement  parler,  embrasser  dans  le  cercle  de  notre 
étude,  tout  l'ensemble  du  régime  et  de  l'hygiène  des  enfants  sains  et 
malades.  En  effet,  tous  les  médecins  d'enfants  sont  d'accord  sur  ce 
point  que,  de  même  qu'il  faut  chercher  la  cause  de  la  plupart  des 
affections  intestinales  dans  une  alimentation  mal  ordonnée  des  en- 
fants, il  n'y  a  moyen  de  guérir  les  désordres  intestinaux  existants 
que  pour  autant  qu'on  prescrive  une  nourriture  convenable  et  appro- 
priée. Nous  devons  nous  borner  dans  ce  qui  va  suivre  à  mentionner 
les  règles  fondamentales  les  plus  importantes  et  les  points  de  vue 
généraux  qui  trouvent  leur  application  en  ces  cas. 

La  seule  nourriture  appropriée  et  réclamée  par  la  nature  pendant  la 
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première  année  de  r existence  âest  le  lait  de  la  mère  ou  (Tune  nourrice. 
Les  divers  états  dyspeptiques  se  rencontrent  beaucoup  moins  sou- 
vent chez  les  enfants  élevés  au  sein  que  chez  ceux  qui  sont  nourris  ar- 
tificiellement, et  quand  ils  se  présentent  chez  les  enfants  qui  prennent 
le  sein,  ils  ne  sont  d'ordinaire  que  de  peu  de  durée.  Alors  on  doit  les 
attribuer  le  plus  souvent  à  certains  dérangements  qu'éprouve  la 
nourrice, comme  ceux  par  exemple  qui  résultent  de  maladies,  d'écarts 
de  régime,  d'émotions  morales  violentes,  etc.  L'apparition  des  règles 
ou  une  grossesse  incidente  a  aussi  quelquefois  une  influence  défavo- 
rable sur  la  composition  du  lait.  Enfin  il  faut  remarquer  encore  que 
malgré  que  le  lait  soit  excellent,  l'enfant  a  parfois  les  digestions  trou- 
blées parce  qu'on  lui  donne  le  sein  trop  fréquemment  et  sans  régularité. 

La  plupart  de  ces  désordres,  quand  ils  sont  légers,  se  réparent 
assez  facilement.  Il  est  rare  que  sans  raison  plausible,  le  lait  d'une 
nourrice  «  ne  convienne  pas  »  à  l'enfant.  Alors  il  faut  changer  de 
nourrice.  Les  états  atrophiques  de  l'enfance  qui  se  développent  et  per- 
sistent en  dépit  d'une  alimentation  normale  et  suffisante,  ne  dépendent 
pas  d'ordinaire  d'un  simple  désordre  digestif,  mais  d'affections  cons- 
titutionnelles plus  profondément  enracînées(tuberculose,syphilis,etc.) 

La  grande  majorité  des  entérites  chroniques  et  des  atrophies  con- 
sécutives se  déclarent,  convçie  nous  avons  dit,  chez  les  enfants 
nourris  artificiellement.  La  première  question  que  le  médecin  doit 
poser  à  la  mère  qui  lui  apporte  un  enfant  semblable,  doit  par  consé- 
quent viser  le  mode  d'alimentation.  Si  la  mère,  pour  l'un  ou  l'autre 
motif,  est  incapable  de  nourrir  elle-même,  ou  bien  s'il  se  déclare  des 
troubles  dyspeptiques  chez  un  enfant  artificiellement  nourri,  il  faut 
toujours  et  avant  tout  songer  aux  moyens  de  se  procurer  une  nour- 
rice, L alimentation  par  le  lait  de  la  nourrice  est  la  seule  mesure  de 
salut  quiy  dans  beaucoup  de  cas  au  moins^  compense  les  nombreux  désa- 
gréments et  les  frais  considérables  qu^ entraîne  une  nourrice^  par  la 
conservation  de  la  vie  de  Pefifant,  C'est  cela  qu'il  ne  faut  pas  hésiter 
à  déclarer  aux  parents  en  leur  faisant  comprendre  les  grands  dangers 
qui  menacent  l'existence  de  tout  enfant  qui  est  nourri  artificielle- 
ment. Même  dans  les  cas  de  catarrhe  chronique  grave  déjà  accom- 
pagné d'atrophie  et  d'affaiblissement  considérable,  une  nourrice  peut 
encore  apporter  une  guérison  complète  et  même  assez  rapide. 

Cependant,  dans  les  classes  pauvres  de  la  population,  il  est  sou- 
vent impossible  de  se  procurer  une  nourrice.  —  On  est  forcé  de  s'en 
tenir  à  l'alimentation  artificielle,  et  c'est  alors  que  l'entérite  chroni- 
que fait  le  plus  de  victimes.  Pourtant  le  médecin  peut  encore  faire 
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beaucoup  de  bien  dans  ces  circonstances  en  donnant  ses  instructions 
aux  parents. 

Le  meilleur  succédané  du  lait  maternel,  c'est  le  lait  de  vache.  Il 
doit  être  autant  que  possible  fraîchement  trait  et  se  donne  d'ordi- 
naire après  avoir  été  bouilli.  D'après  sa  qualité,  le  lait,  pendant  les 
premiers  mois,  doit  être  mêlé  à  deux  ou  trois  parties  d'eau  bouillie, 
chez  les  enfants  de  quatre  à  six  mois  à  partie  égale  d'eau,  et  chez 
ceux  qui  sont  plus  âgés,  à  la  moitié  d'eau  à  peu  près.  De  neuf  à 
douze  mois,  le  lait  peut  être  pris  pur.  En  général,  on  chauffe  le  lait 
à  28°  environ,  cependant  les  enfants  atteints  de  catarrhe  gastrique 
ou  intestinal  supportent  souvent  mieux  le  lait/w/V/en  petites  por- 
tions que  le  lait  chaud.  Parmi  les  ingrédients  qu'on  ajoute  au  lait 
de  vache  pour  le  rendre  plus  ressemblant  au  lait  de  femme  il  faut 
nommer  comme  convenant  le  mieux,le  sucre  du  /ait(une  petite  pincée 
ajoutée  à  une  portion  de  lait)  et  de  la  soude  (une  cuillerée  à  soupe 
d'une  solution  de  i  à  2  %  sur  un  demi-litre  de  lait).  Les  différents 
mucilages  de  salep,  de  gruau  et  d'orge  qu'on  emploie  souvent  pour 
étendre  le  lait,  ne  sont  pas  toujours  bien  indiqués  et  on  doit  poser 
comme  règle,  surtout  chez  les  enfants  au-dessous  de  trois  mois,  de 
proscrire  toute  alimentation  qui  renferme  des  substances  amylacées. 
Il  vaut  mieux  d'ajouter  au  lait  du  bouillon  de  veau  que  les  enfants 
faibles  supportent  parfois  très  bien. 

Pour  les  enfants  atteints  d'entérite  chronique,  le  lait  de  vache 
convenablement  étendu,  surpasse  dans  beaucoup  de  cas  tout  autre 
aliment.  C'est  seulement  quand  les  troubles  digestifs  prennent  un 
caractère  aigu,  qu'il  est  parfois  à  conseiller  de  laisser  là  le  lait  pour 
quelques  jours  et  de  le  remplacer  par  une  boisson  mucîlagineuse 
(décoction  de  salep).  Dans  la  dyspepsie  chronique,  au  contraire,  on 
commencera  toujours  par  faire  un  essai  avec  du  bon  lait  de  vache. 
Si  le  lait  n'est  pas  toléré,  si  la  diarrhée  persiste  et  que  l'enfant  con- 
tinue de  maigrir,  on  tâchera  de  se  procurer  du  meilleur  lait  ailleurs. 
Cependant  il  peut  arriver  malgré  tout  qu'il  n'y  a  pas  moyen  d'avoir 
du  bon  lait,  ou  que  le  plus  irréprochable  lait  de  vache  ne  soit  pas 
supporté  par  les  enfants.  Alors  on  est  contraint  de  prendre  son 
recours  à  un  de  ces  nombreux  «  aliments  artificiels  »  et  «  succédanés 
du  lait  de  femme  "h  qui  sont  dans  le  commerce.  Nous  ne  pouvons 
entrer  dans  des  détails  sur  chacun  d'eux.  Ils  ont  certainement  tous 
à  revendiquer  par-ci  par-là  quelques  bons  succès,  mais  aucun  ne 
mérite  une  préférence  incontestée  sur  les  autres.  Nous  mentionne- 
rons les  préparations  les  plus  usitées  pour  le  moment  et  dont  nous 
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avons  pu  apprécier  Tutilité  par  nous-même  :  le  lait  condensé  suisse, 
la  farine  lactée  de  Nestlé  et  de  Frérich,  les  pâtes  à  la  crème  de 
Biedert,  la  soupe  de  Liebig,  etc.  D'ordinaire  chaque  médecin  a  sa 
préparation  favorite  qui  lui  a  rendu  le  plus  de  services  d'après  son 
expérience  personnelle. 

Si  Ton  s'attache  à  ce  principe  fondamental  que  tout  catarrhe  in- 
testinal chez  les  enfants  doit  être  traité  tout  d'abord  en  réglant 
convenablement  le  régime,  dans  nombre  de  cas  on  ne  devra  pas 
s'adresser  au  traitement  médicamenteux.  Toutefois  ce  dernier  ne 
pourra  être  de  quelque  utilité  qu'après  que  toutes  les  mesures  dié- 
tétiques indispensables  auront  été  remplies. 

Le  calomel  s'est  acquis  le  plus  de  réputation  dans  le  traitement 
de  l'entérite  infantile.  Dans  les  cas  récents  surtout  il  est  bon  de  s'en 
servir  en  poudres  de  0,005  ^  0,01  par  dose.  Si  la  diarrhée  persévère 
un  certain  temps,  on  pourra  très  bien  employer  les  opiacés^  quoique 
avec  la  plus  grande  prudence.  L'association  du  calomel  avec  de 
l'opium  (par  exemple  calomel  0,01,  extrait  d'opium  0,002,  poudre 
de  gomme  0,3,  trois  à  quatre  poudres  par  jour)  rend  souvent  de  bons 
services.  Chez  les  petits  enfants  on  ajoute  deux  à  quatre  gouttes  de 
teinture  d'opium  à  100  grammes  de  liquide  (mixture  gommcuse, 
décoction  de  salep,  mixture  d'acide  chlorhydrique,  etc.)  et  on  en 
donne  toutes  les  deux  ou  trois  heures  une  cuillerée  à  dessert 

On  a  fait  de  nombreuses  tentatives  pour  arrêter  les  processus  in- 
testinaux de  décomposition  anormale,  en  administrant  des  remèdes 
qui  possèdent  des  propriétés  antiseptiques  et  anti-fermentatives. 
La  créosote  surtout  a  été  chaleureusement  recommandée  par  plusieurs 
(4  à  6  gouttes  sur  50  grammes  d'eau  avec  1 5  grammes  de  sirop,  une 
cuillerée  à  thé  toutes  les  deux  heures).  Uacide  chlorhydrique  (0,5  à 
1,0  d'acide  chlorhydrique  dilué  sur  100  grammes  d'eau)  et  le  chloral 
hydraté  {ip  :  100,0)  ont  été  employés  dans  le  même  but. 

Une  autre  série  de  remèdes  (astringents)  se  prescrit  dans  l'idée 
d'agir  directement  sur  la  muqueuse  malade.  Les  plus  recomman- 
dâmes dans  la  diarrhée  chronique  sont  le  sous-nitrate  de  bismuth  (tous 
les  jours  4  à  6  poudres  de  0,05  à  0,1, combiné  à  l'occasion  avec  l'opium), 
le  nitrate  chargent  (0,05  :  100,0),  \alun  (0,5  sur  100,0),  la  pauUinia 
sorbilis  (la  pâte  de  guarana  réduite  en  poudres  de  0,3  à  1,0,  3  pou- 
dres par  jour)  et  ainsi  de  suite  (voyez  les  formules  dans  l'appendice). 

Si  un  mélange  abondant  de  glaires  aux  selles  indique  un  catarrhe 
du  gros  intestin,  les  irrigations  du  colon  sont  à  recommander.  Les 
injections  de  liquide  (une  solution   de  tanin  ou  d'alun  à  i  p.  <>/o, 
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des  solutions  d'acétate  de  plomb,  i  à  3  :  iooo,o)  se  pratiquent  une  à 
deux  fois  par  jour.  La  quantité  de  liquide  introduite  en  une  fois 
comporte  de  ^  à  i  litre  (entonnoir  d'Hégar  auquel  s'adapte  un 
fort  cathéter  élastique). 

Enfin  signalons  encore  l'utilité  chez  les  enfants  atrophiés  des 
bains  chauds  journaliers.  D'ordinaire  on  ajoute  encore  des  remèdes 
«toniques  >  à  l'eau  du  bain  (bains  alcalins,  bains  ferrugineux,  bains 
de  calamus,  etc.) 

CHAPITRE  QUATRIÈME. 

Typhlîte  et  pérityphlite. 

(Typhlite  stercorale.  Inflammation  du  cœcum). 

Parmi  les  inflammations  partielles  des  différents  segments  de 
l'intestin,  celle  du  cœcum  et  des  tissus  circonvoisins  occupe  une 
place  spéciale.  La  cause  pour  laquelle  c'est  précisément  en  cet  en- 
droit que  se  développent  des  inflammations  circonscrites,  réside 
dans  la  disposition  anatomique  particulière  du  cœcum  et  de  son 
appendice,  le  processus  vermiforme.  Cette  disposition  explique 
comment  des  masses  stercorales  ou  des  corps  étrangers  retenus  dans 
le  cœcum  peuvent  facilement  l'enflammer. 

L'inflammation  du  cœcum  est  donc  la  plupart  du  temps  occasion- 
née par  des  matières  fécales  qui  s'accumulent  dans  son  intérieur  et 
est  pour  ce  motif  désignée  sous  le  nom  de  typhlite  stercorale.  Mais, 
comme  cette  cause  d'irritation  agit  d'ordinaire  d'une  manière  conti- 
nue, les  lésions  inflammatoires  de  la  typhlite  se  développent  com- 
munément avec  beaucoup  plus  d'intensité  que  dans  les  autres  formes 
d'entérite.  L'inflammation  atteint  la  paroi  intestinale  dans  toute  son 
étendue  et  se  communique  parfois  sous  le  nom  Aq  pérityphlite  au 
tissu  cellulaire  ambiant. 

La  plupart  des  formes  graves  de  pérityphlite  prennent  leur  origine 
non  pas  précisément  dans  le  cœcum  même,  mais  du  processus  ver- 
miforme. Cet  appendice  intestinal  si  rUdimentaire  et  physiologique- 
ment  de  si  peu  d'importance  joue  un  grand  rôle  dans  la  pathologie. 
Du  cœcum  on  voit  parfois  de  petites  masses  stercorales  pénétrer 
dans  l'appendice  vermiforme  et  continuer  à  y  séjourner  dans  cer- 
taines circonstances.  La  partie  liquide  en  est  résorbée  ;  elles  s'in- 
crustent parfois  de  sels  calcaires  et  de  cette  manière  se  produisent 
ces  petites  concrétions  dures  qu'on  appelle  (ipierres  stercorales!^. 
Dans  beaucoup  de  cas  le  retour  dans  le  cœcum  de  ces  petites  masses 
est  probablement  empêché  par  la  valvule  située  à  l'entrée  de  l'ap- 
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pendîce  vermîculaire  (valvule  de  Gerlach).  Parfois  aussi  un  corps 
étranger  qui  a  pénétré  dans  le  processus  vermiforme  (petits  noyaux 
de  fruits  ou  de  semences,  etc.)  forme  le  centre  d*un  calcul  stercoral. 
Ces  calculs  prennent  souvent  une  forme  si  arrondie,  qu'autrefois  on 
les  a  pris  erronément  pour  des  noyaux  de  cerise  demeurés  en  route. 

Dans  nombre  de  cas,  les  pierres  stercorales  peuvent  pendant  long- 
temps continuer  à  séjourner  dans  l'appendice  vermiforme,  sans 
entraîner  d'autres  inconvénients.  Mais  en  général  elles  irritent  mé- 
caniquement la  muqueuse,  Tenflamment,  provoquent  dans  un  en- 
droit circonscrit,  une  nécrose  par  compression  et  puis  une  ulcéra- 
tion dans  Pappendice  vermiforme.  Si  la  cicatrisation  qui  peut  encore 
toujours  se  faire,  n'a  pas  lieu,  l'ulcère  s'étend  de  plus  en  plus  en 
profondeur.  D'après  que  dans  son  voisinage  il  s'est  produit  ou  non 
des  adhérences,  la  perforation  finale  de  Fappendice  vermiculaire 
donne  lieu  kwn^  péritonite  purulente  circonscrite  ou  généralisée.T^ndis 
que  cette  dernière  a  presque  toujours  une  terminaison  mortelle,  la 
pérityphlite  purulente  enkystée  peut,  au  moins  dans  une  partie  des 
cas,  finir  par  la  guérison.  (Voyez  ci-dessous). 

Symptômes  et  marche  de  la  maladie  —  Les  symptômes  de  la 
typldite  stercorale  commune  se  développent  parfois  assez  rapidement; 
dans  d'autres  cas  ils  sont  précédés  d'une  période  prodromique  de 
longue  durée.  Celle-ci  est  caractérisée  surtout  par  de  la  constipation^ 
que  la  diarrhée  vient  interrompre  de  temps  en  temps  et  par  des 
douleurs  sourdes  dans  la  région  ileo-cœcale.  Ces  symptômes  s'accen- 
tuent petit  à  petit  ou  bien  ils  s'aggravent  soudainement  La  douleur 
surtout  devient  plus  intense  dans  la  région  du  cœcum  et  empêche 
tous  les  grands  mouvements  du  malade.  Quelquefois  la  constipation 
devient  complète,tandis  que  dans  d'autres  cas  de  petites  quantités  de 
matières  peuvent  encore  être  évacuées.  Il  n'est  pas  rare  de  constater 
un  ou  plusieurs  vomissefnents.  En  même  temps  l'état  général  se 
trouble  davantage.  Le  plus  souvent  les  malades  sont  abattus,  privés 
d'appétit,  et  présentent  unefêvre  modérément  intense  (entre  $8^,$ 
et  39°,8)  dont  la  marche  n'a  rien  de  caractéristique.    , 

Les  symptômes  les  plus  importants  au  point  de  vue  du  diagnostic 
sont  fournis  par  V examen  objectif  de  r abdomen.  Parfois  le  ventre  est 
uniformément  gonflé  par  un  météorisme  d'une  intensité  modérée.Il  est 
probable  que  l'accumulation  des  gaz  se  fait  de  préférence  dans  l'iléon, 
au-dessus  du  rétrécissement  produit  par  les  masses  stercorales.  Parfois 
aussi  le  météorisme  fait  complètement  défaut  ou  est  peu  prononcé. 
Alors  à  la  simple  vue  on  s'aperçoit  que  la  région  coeccUe  est  soulevée 
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plus  fortement  Si  Ton  examine  de  plus  près  on  constate  que  ce  même 
endroit  est  parfois  très  douloureux  et  excessivement  sensible  à  la 
pression.  De  plus,  on  y  perçoit  une  résistance  tantôt  diffuse  tantôt 
nettement  délimitée  comme  par  une  tumeur  ;  laquelle  résistance 
donne  à  la  percussion  un  son  sourd  ou  à  la  fois  mat  et  tympanique. 
Cette  tuméfaction  iléo-cœcale  caractéristique  qui  donne  une  garantie 
presque  certaine  au  diagnostic,  est  formée  en  partie  par  les  masses 
fécales  stagnantes  qui  semblent  même  se  laisser  déprimer  et 
faire  vaguement  reconnaître  la  forme  des  segments  intestinaux  qui  les 
enveloppent  ;  elle  est  encore  formée  par  les  parois  intestinales  nota- 
blement épaissies  et  éventuellement  aussi  par  Texsudat  inflammatoire 
qui  s'est  infiltré  dans  leur  voisinage.  Il  n'y  a  pas  moyen  sous  le 
rapport  clinique  de  tracer  une  ligne  de  démarcation  exacte  entre  la 
typhlite  et  la  pérityphlite  ;  c'est-à-dire  les  processus  inflammatoires 
qui  ont  leur  point  de  départ  dans  l'appendice  iléo-cœcal.  Il  n'y  a 
que  la  marche  ultérieure  qui  puisse  établir  cette  distinction  si  tant 
est  qu'elle  est  possible. 

La  plupart  des  cas  de  typhlite  stercorale  commune  ont  une  issue 
favorable.  Quand  les  malades  prennent  à  temps  leurs  précautions 
et  se  soignent  au  moment  opportun,  la  douleur  et  la  fièvre  cèdent  peu 
à  peu.  Des  évacuations  copieuses  se  succèdent  et  après  i  ^  à  3  se- 
maines ils  entrent  en  pleine  convalescence.  La  résistance  anormale 
de  la  région  du  cœcum,  due  à  l'épaississement  des  parois  intestinales 
peut  se  fait  sentir  pendant  assez  longtemps  encore.  On  observe  éga- 
lement qu'il  reste  une  tendance  à  la  constipation.  Les  récidives  ne 
sont  pas  très  rares  et  les  personnes  qui  ont  une  fois  passé  par  la 
typhlite,  éprouvent  quelquefois  dans  la  suite  une  nouvelle  atteinte 
de  la  même  maladie. 

La  typhlite  prend  un  caractère  plus  grave  dans  les  cas  heureuse- 
ment assez  rares  où,par  suite  delà  rétention  des  matières  fécales  on 
voit  se  dessiner  le  tableau  complet  de  Vobstruction  intestinale.  Le 
météorîsme  se  prononce  davantage,  les  vomissements  deviennent 
plus  fréquents  et  prennent  à  la  fin  un  aspect  manifestement  fécaloïde. 
Les  symptômes  généraux  sont  beaucoup  plus  violents.  Les  malades 
s'affaissent  extrêmement,  la  peau  devient  froide  et  livide,  le  pouls 
petit  et  fréquent.  Dans  des  cas  pareils,  la  mort  peut  survenir  avec  tout 
les  signes  d'un  collapsus  profond  à  moins  qu'on  ne  parvienne  encore 
à  vider  l'intestin  et  à  lever  l'obstruction. 

Les  signes  de  \di pérityphlite  sont  exactement  les  mêmes  que  ceux 
de  la  typhlite,  seulement  avec  un  degré  d'intensité  de  plus.  La  résis- 
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tance  qu'on  perçoit  dans  la  région  cœcale  est  moins  nettement  cir- 
conscrite et  puis  elle  siège  plus  profondément.  Le  météorisme  est  en 
général  moins  prononcé  que  dans  la  typhlite  quand  c'est  la  périty- 
phlite  qui  est  prédominante.  Les  douleurs  sont  d'ordinaire  très  vives 
et  s'irradient  souvent  dans  la  jambe  droite,  oîi  se  manifestent  en  même 
temps  de  l'engourdissement  et  une  sensation  de  fourmillement 
Cependant  on  voit  aussi  des  cas  isolés,  dans  lesquels  des  processus 
pérityphlitiques  assez  étendus  existent  pendant  un  temps  prolonge 
en  n'occasionnant  quedes  malaises  subjectifs  excessivement  minimes. 

La  marche  de  la  pérityphlite  est  toujours  lente;  cependant  dans 
les  cas  favorables  on  voit  les  produits  inflammatoires  se  résorber  en- 
tièrement et  la  guérison  survenir.  Dans  les  cas  plus  graves  la  maladie 
se  termine  parfois  par  \di  formation  d'un  abcès  (voire  même  un  abcès 
putride).  Les  souffrances  lotales  ne  disparaissent  pas,  la  fièvre  con- 
tinue et  prend  un  caractère  intermittent.  Enfin,quand  l'abcès  tend  à 
s'ouvrir  à  l'extérieur,  la  saillie  dans  la  région  du  cœcum  devient  de 
plus  en  plus  forte  et  de  mieux  en  mieux  délimitée,  la  peau  s'amincit 
et  rougit,  la  fluctuation  se  montre  et  l'abcès  crève  spontanément 
quand  il  n'est  pas  préalablement  ouvert.  Outre  Xz perforation  au  dehors 
il  y  a  aussi  \dL  perforation  dans  la  cavité  du  péritoine  suivie  de  la  péri- 
tonite généralisée,  parfois  aussi  \2l perforation  dans  le  colon  ascendant 
avec  évacuation  du  pus  par  les  selles  et  guérison  terminale. 

Une  complication  défavorable  observée  à  diverses  reprises  dans  la 
pérityphlite,  c'est  la  propagation  de  l'inflammation  à  la  veine  iléo- 
cœcale.  Il  s'ensuit  une  phlébite  purulente  de  ce  vaisseau  et  puis  de 
la  veine-porte.  Le  tableau  morbide  de  la  pyémie  généralisée  s'établit 
à  l'instant  avec  ses  frissons  et  ses  fortes  exacerbations  fébriles.  L'is- 
sue est  presque  toujours  mortelle  et  à  l'autopsie  on  trouve  dans  le 
foie  des  abcès  métastatiques  multiples. 

Le  diagnostic  de  la  typhlite  et  de  la  pérityphlite  est  le  plus 
souvent  facile  à  établir,  eu  égard  à  la  localisation  exacte  de  la  tumeur. 
à  sa  sensibilité  et  par  la  considération  de  la  marche  morbide  dans 
son  ensemble.  Pendant  la  vie  on  peut  présumer  tout  au  plus,  mais  pas 
déterminer  avec  certitude  le  point  de  départ  précis  de  l'inflamma- 
tion, ni  dire  s'il  appartient  au  cœcum  ou  à  son  appendice,  attendu 
que  l'image  morbide  est  presque  identiquement  la  même  dans  les 
deux  cas,  comme  nous  venons  de  l'exposer.  De  même,  il  n'y  a  que 
la  marche  ultérieure  de  la  maladie  qui  puisse  démontrer  si  l'inflam- 

« 

mation  est  demeurée  circonscrite  ou  bien  si  elle  s'est  étendue  à  la 
sphère  voisine  de  la  manière  que  nous  avons  indiquée  plus  haut 


Typhlite  et  përltyphlite.  —  Diagnostic,  Traitement.  621 

Dans  les  cas  chroniques  on  pourrait  confondre  la  maladie  avec  des 
néoplasmes,  surtout  des  carcinomes  qui  partent  du  cœcum  ou  de 
Tappendice  vermiforme.  D'un  autre  côté,  des  tumeurs  du  rein  droit, 
de  Tovaire  droit,  puis  des  abcès  du  psoas  consécutifs  à  des  inflam- 
mations des  vertèbres  ont  dans  quelques  circonstances  donné  lieu  à 
des  erreurs  de  diagnostic.  Dans  ces  cas  douteux,  ce  n'est  qu!après 
une  observation  longtemps  poursuivie  qu'on  est  en  état  de  porter 
un  jugement  correct. 

Remarquons  encore  en  passant  qu'exceptionnellement  il  peut  se 
produire  une  occlusion  en  un  point  déterminé  de  l'appendice  vermi- 
culaire.  Tout  le  segment  situé  derrière  l'obstacle  se  remplit  peu  à 
peu  de  sécrétion  muqueuse  et  il  se  forme  ce  qu'on  appelle  Vhydropisie 
du  processus  vertniculaire  qui  peut  donner  lieu  à  une  tumeur  percep- 
tible dans  la  région  iléo-cœcale. 

Dans  tout  cas  de  typhlite  et  de  pérityphlite  le  pronostic  doit  être 
posé  avec  une  certaine  réserve,  attendu  qu'on  ne  peut  pas  prévoir 
la  marche  ultérieure  de  la  maladie.  En  tout  état  de  choses,  l'issue  est 
favorable  dans  la  pluralité  des  cas  et  les  plus  bénins,  ceux  qui  restent 
limités  au  cœcum,  constituent  la  règle.  Dans  les  cas  graves  de  péri- 
typhlite avec  terminaison  par  suppuration,  tout  dépend  de  la  question 
de  savoir,  d'abord  si  la  péritonite  généralisée  se  produit  ou  non  et  en 
second  lieu,  une  fois  que  l'inflammation  s'est  circonscrite,  si  les  forces 
du  malade  vont  se  soutenir  ou  non  jusqu'à  la  guérison  totale  de  l'ab- 
cès. Si  les  forces  se  maintiennent  on  voit  parfois  s'opérer  des  guéri- 
sons  après  plusieurs  mois  de  durée  de  la  maladie. 

Le  traitement  de  la  typhlite  a  un  double  but  à  remplir,  d'abord 
de  vider  l'intestin  des  matières  stercorales  qui  y  stagnent  et  qui  le 
plus  souvent     provoquent    et   entretiennent    l'inflammation,   puis 
d'empêcher,  autant  que  possible,  la  propagation  ultérieure  de  l'inflam- 
mation une  fois  qu'elle  s'est  produite.  Malheureusement  ces  deux 
objectifs  sont  en  opposition  l'un  avec  l'autre  et, dans  un  cas  donné,  il 
est  souvent  difficile  de  décider  si  nous  devons  obéir  à  la  première 
indication  par  l'administration  des  purgatifs,  ou  à  la  seconde  par  la 
prescription  des  opiacés.  En  général,  d'après  nous,  la  crainte  que 
les  purgatifs  peuvent  être   nuisibles  en  déchirant  les  adhérences 
déjà  formées  ne  doit  pas  être  poussée  à  l'excès.  Dans  les  cas  récents 
de  typhlite  stercorale  commune,  qui  sont  accompagnés  d'une  consti- 
pation notable  et  de  tumeurs  stercorales  palpables  dans  la  région  du 
cœcum,  on  peut  toujours  administrer  avec  prudence  les  remèdes 
déplétifs  (huile   de  ricin,  infusion  de  rhubarbe).  Si  après  quelques 
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cuillerées  d'huile  de  ncin  d'abondantes  évacuations  se  déclarent,  les 
douleurs  et  la  fièvre  diminuent  d'ordinaire  rapidement.  Si  l'on  veut 
se  garder  de  toute  imprudence,  dans  les  cas  où  une  sensibilité  exquise 
fait  déjà  présumer  que  le  péritoine  est  entrepris,  on  prescrira  au  lieu 
de  purgatifs  d'abondantes  injections  d'eau  qui  ont  parfois  aussi  un 
bon  effet.  Il  en  est  de  même  des  cas  où  se  montrent  des  signes 
d'obstruction  intestinale  et  où  de  grands  lavements  répétés  coup  sur 
coup  trois  à  quatre  fois  par  jour  font  espérer  les  meilleurs  résultats. 

Si  l'inflammation  s'est  propagée  plus  avant  aux  tissus  avoisinant 
le  caecum  et  qu'il  en  est  résulté  une  pérityphlite^  les  déplétifs  sont 
nuisibles  ou  au  moins  inefHcaces.  Le  traitement  consiste  alors 
dans  l'administration  de  Xopium^  0,03  à  0,06  d'extrait  d'opium 
toutes  les  heures  ou  toutes  les  deux  heures  d'après  la  sévérité  des 
cas.  En  administrant  l'opium  on  calme  le  plus  promptement  les 
souffrances  et  on  restreint  l'inflammation.  Si,  outre  la  pérityphlite  on 
a  lieu  de  soupçonner  la  présence  d'abondantes  matières  stercorales 
et  que  des  signes  d'obstruction  intestinale  se  manifestent,letraitement 
opiacé  peut  très  bien  être  combiné  avec  l'administration  de  grands 
lavements. 

Le  traitement  local  de  la  typhlite  et  de  la  pérityphlite  est  souvent 
d'une  très  grande  utilité.  La  plupart  du  temps  une  vessie  cU  gUue 
appliquée  sur  la  région  iléo-cœcale  est  bien  tolérée  et  a  pour  effet 
de  diminuer  les  souffrances.  Si  la  sensibilité  est  très  vive,  on  peut 
chez  les  gens  forts  très  bien  l'adoucir  en  faisant  une  soustraction 
sanguine  locale  (8  à  1 5  sangsues). 

Si  on  voit  se  former  un  abcès  local,  la  vessie  de  glace  doit  être  rem- 
placée par  des  applications  chaudes,  des  cataplasmes,  etc.  On  ne  se 
donnera  pas  la  peine  superflue  de  combattre  la  fièvre  par  la  quinine, 
mais  on  cherchera  autant  que  possible  à  maintenir  les  forces  du 
malade.  Si  la  fluctuation  se  traduit  au  dehors, l'abcès  doit  être  incisé 
et  traité  par  les  moyens  antiseptiques.  Nous  devons  pour  les  détails 
renvoyer  aux  traités  de  chirurgie. 

CHAPITRE  CINQUIÈME. 

Ulcère  perforant  du  duodénum. 

Dans  le  duodénum,  surtout  dans  sa  partie  horizontale  supérieure, 
se  présente  une  forme  d'ulcère  qui,  sous  le  rapport  de  l'étiolo- 
gie,  de  l'anatomie  pathologique,  et  en  partie  aussi  de  la  sympto- 
matologie  est  complètement  analogue  à  l'ulcère  rond  de  l'esto- 
mac. Il   est   probable   que  cet   ulcère   se    forme    également  par 
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Taction  du  suc  gastrique  acide  sur  la  muqueuse  du  duodénum,  dans 
les  mêmes  conditions  étiologiques  que  Tulcère  de  Testomac  et  qui  ont 
été  décrites  plus  haut.  Signalons  encore  ici  comme  un  fait  digne  de 
remarque,  qu'à  différentes  reprises,  après  de  larges  brûlures  de  la 
surface  cutanée^  on  a  observé  la  formation  d'ulcères  dans  le  duodé- 
num (rarement  dans  Testomac).  En  ce  cas  l'ulcère  tient  probablement 
à  une  obstruction  embolique  d'un  vaisseau  duodénal  par  des  masses 
sanguines  tombées  en  détritus. 

L'ulcère  duodénal  est  beaucoup  plus  rare  que  l'ulcère  rond  de 
l'estomac.  Il  est  même  assez  frappant  que  contrairement  à  ce  qui 
se  passe  pour  ce  dernier,  l'ulcère  du  duodénum  est  plus  fréquent  chez 
l'homme  que  chez  la  femme. 

Les  symptômes  de  l'ulcère  duodénal  sont  tellement  semblables, 
dans  leur  aspect  général,  à  ceux  de  l'ulcère  de  l'estomac  qu'une  dis- 
tinction certaine  entre  les  deux  formes  d'ulcères  n'est  jamais  possible 
pendant  la  vie.  Nombre  de  cas  d'ulcères  du  duodénum  se  passent 
sans  provoquer  de  symptômes  ou  ne  se  révèlent  qu'après  qu'une 
Itémorrhagie  subite  (érosion  de  l'artère  pancréatico-duodénale,  gastro- 
duodénale,  etc.)  accompagnée  d'hématémèse  et  de  selles  sanguino- 
lentes s'est  fait  jour  ou  que  les  signes  soudains  à!\xn^  péritonite  par 
perforation  se  sont  montrés.  Dans  d'autres  cas,  il  existe  pendant  un 
long  laps  de  temps  un  tableau  morbide,  formé  par  une  réunion  de 
symptômes  assez  semblables  à  ceux  de  l'ulcère  de  l'estomac.C'est  ainsi 
qu'on  observe  des  douleurs  continues  ou  névralgiques  qui  ont  leur  siège 
principal  dans  l'hypocondre  droit  en  cas  d'ulcère  du  duodénum.  Des 
symptômes  plus  graves  du  côté  de  l'estomac,  le  vomissement  surtout 
sont  plus  rares  dans  l'ulcère  duodénal  que  dans  l'ulcère  gastrique. 
Vétat général  et  la  nutrition  peuvent  pendant  longtemps  être  parfai- 
tement intacts. 

La  terminaison  de  l'ulcère  du  duodénum  c'est  la  cicatrisation  et 
par  suite  la  guérison  ou  bien  la  cicatrisation  avec  rétrécissement  et 
dilatation  secondaire  du  segment  supérieur  du  duodénum  et  de  l'es- 
tomac. En  ce  qui  concerne  les  différentes  adhérences  possibles  et 
les  perforations  terminales  de  l'ulcère  dans  les  organes  voisins,  nous 
pouvons  renvoyer  à  la  description  de  l'ulcère  de  l'estomac. 

Le  traitement,  surtout  dans  le  cas  de  diagnostic  douteux,  doit 
se  guider  d'après  les  règles  fondamentales  qui  sont  applicables 
au  traitement  de  l'ulcère  de  l'estomac. 


CHAPITRE  SIXIÈME. 

Tuberculose  de  Tintestin. 

La  tuberculose  de  Tintestîn  est  le  plus  souvent  une  maladie  secon- 
daire faisant  partie  d'une  tuberculose  répandue  par  tout  le  corps.  Elle 
se  développe  d'ordinaire  au  cours  d'une  tuberculose  chronique  du 
poumon  et  tient  alors,  comme  nous  l'avons  vu,  à  une  infection  de 
l'intestin  par  les  crachats  tuberculeux  que  le  malade  avale. 

La  tuberculose  intestinale  peut  néanmoins  être  une  maladie  pri- 
mitive et  constituer  le  point  de  départ  de  la  dissémination  ultérieure 
de  la  tuberculose  par  tout  l'organisme.  C'est  chez  les  enfants  surtout 
que  la  «  tuberculose  qui  se  limite  aux  organes  de  F  abdomen  »  et  qui  a 
son  origine  habituelle  dans  l'intestin,  présente  de  la  valeur  clinique. 
Il  n'est  pas  improbable  que  dans  des  cas  de  cette  nature  l'infection 
se  propage  en  partant  de  l'intestin  où  le  poison  tuberculeux  a  été 
introduit  avec  les  aliments  (il  faut  songer  avant  tout  au  lait  de  vaches 
atteintes  de  la  pommelière,  c'est-à-dire  tuberculeuses). 

hos  altérations  anatomiques  dans  la  tuberculose  intestinale  sont 
complètement  analogues  aux  lésions  tuberculeuses  des  autres  mem- 
branes muqueuses.  La  néoplasie  tuberculeuse  a  le  plus  souvent  son 
origine  dans  l'appareil  lymphatique  de  l'intestin,  dans  les  follicules 
solitaires  et  dans  les  plaques  de  Peyer.  Les  premiers  tubercules  mî- 
liaires  se  forment  sous  l'épithélium  et  se  fondent  bientôt  les  uns  dans 
les  autres  pour  constituer  une  infiltration  tuberculeuse  diffuse.  Suc- 
cessivement l'infiltration  poursuit  sa  marche  envahissante  dans  le 
sens  de  la  largeur  et  de  la  profondeur,  de  manière  que  le  tissu  sous- 
muqueux  et  musculaire  s'imprègnent  jusqu'à  la  séreuse.  D'un  autre 
côté  se  développent  les  ulcérations  tuberculeuses^  elles  résultent  du 
travail  destructif  qui  s'empare  du  néoplasme  et  qui,  commencé  à  la 
surface,  marche  également  d'une  façon  progressive.  Sur  les  bords 
infiltrés  de  l'ulcère  et  à  l'endroit  de  son  fond,  surtout  là  où  il  confine 
à  la  membrane  séreuse  quand  il  se  creuse  dans  la  profondeur,  on 
remarque  souvent  à  l'œil  nu  des  tubercules  miliaires  isolés  ou  réunis 
en  groupe.  La  conformation  générale  des  grands  ulcères  tuberculeux 
est  parfois  irrégulière  ;  quelquefois  l'ulcère,  dans  le  sens  de  sa  plus 
grande  longueur  court  parallèlement  à  la  circonférence  de  l'intestin, 
de  sorte  qu'il  décrit  un  cercle,  forme  annulaire  de  l'ulcération  qui  est 
spécialement  caractéristique  de  la  tuberculose. 

Les  ulcères  tuberculeux  siègent  aussi  bien  dans  l'intestin  grâle  que 
dans  le  gros  intestin.  La  région  de  la  valvule  iléo-cœcale  est  d'ordi- 
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naire  le  plus  fortement  atteinte.  Dans  Vestomac  ces  ulcères  sont  extrê- 
mement rares.  Très  souvent  il  existe  outre  la  tuberculose  intestinale 
des  tubercules  dans  les  ganglions  du  mésentère,  parfois  aussi  dans  le 
péritoine. 

Les  symptômes  de  la  tuberculose  intestinale  cèdent  le  plus  souvent 
la  première  place  dans  le  tableau  morbide  aux  manifestations  pro- 
duites par  les  autres  affections  tuberculeuses  qui  existent  simultané- 
ment. Parfois  même  il  y  a  des  ulcères  tuberculeux  passablement 
étendus  qui  ne  provoquent  aucun  symptôme  précis.  En  général  pour- 
tant la  diarrhée  qui  ne  tarde  pas  à  se  produire  appelle  l'attention 
sur  la  complication  intestinale  (voyez  le  chapitre  traitant  de  la  tuber- 
culose pulmonaire). 

La  tuberculose  primitive  des  organes  abdominaux  présente  dans 
l'enfance  une  image  morbide  assez  caractéristique  parfois  pour  avoir 
été  désignée  sous  le  nom  de  tabès  mésaraîque  par  les  anciens  méde- 
cins. Les  traits  principaux  de  cette  affection  consistent  en  une  éma- 
ciation  progressive  et  une  profonde  anémie  accompagnées  d'ordinaire 
d'une  fièvre  hectique  très  persistante  et  qui  résiste  opiniâtrement  à 
tous  les  remèdes.  Le  ventre  est  communément  tendu  par  des  gaz, 
parfois  aussi  aplati  ou  creux.  Dans  quelques  cas,  plus  rarement 
cependant  qu'on  le  soupçonnait  jadis,  on  peut  pendant  la  vie  palper 
à  travers  les  parois  de  l'abdomen  les  ganglions  mésentériques  infiltrés. 
\jtfoie  parait  quelquefois  engorgé  et  l'on  sent  son  bord  inférieur.  Les 
selles  sont  irrégulières  ;  le  plus  souvent  il  existe  une  diarrhée  continue, 
peu  abondante  et  bravant  tous  les  remèdes.  La  terminaison  mortelle 
arrive  par  l'aggravation  du  marasme  général,  ou  bien  par  une  affection 
tuberculeuse  aiguë  intercurrente  (tuberculose  miliaire,  méningite 
tuberculeuse).  Uautopsie  fait  voir,  dans  une  étendue  plus  ou  moins 
considérable,  la  tuberculose  des  intestins,  du  péritoine,  des  ganglions 
lymphatiques,  du  foie  etc.  Les  poumons  peuvent  être  totalement 
indemnes.  Nous  reviendrons  encore  une  fois  sur  cette  affection  dans 
la  description  de  la  tuberculose  péritonéale. 

Le  traitement  de  la  tuberculose  intestinale  ne  saurait  être  autre 
que  celui  des  symptômes.  A  part  le  traitement  diététique  général  qui 
tend  à  maintenir  les  forces  autant  que  possible,  les  douleurs  abdomi- 
nales et  la  diarrhée  surtout  réclament  l'intervention  médicale.  Le 
remède  capital  et  qui  est  certainement  le  mieux  en  état  d'améliorer 
les  symptômes  intestinaux,  c'est  Vopium  donné  isolément  ou  associé 
au  tanin,  à  l'acétate  de  plomb,  etc.  Parmi  les  applications  locales  les 
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Pour  le  reste,  le  traitement  concorde  avec  celui  de  la  tuberculose 
en  général  (voyez  plus  haut). 

CHAPITRE  SEPTIÈME. 

Syphilis  du  Rectum. 

Dans  le  rectum  et  surtoutdans  sa  partie  inférieure,se  montrent  assez 
souvent  des  ulcérations  syphilitiques  étendues  qui  donnent  lieu  i  un 
tableau  morbide  grave  et  important  au  point  de  vue  pratique.  La 
lumière  n'a  pas  encore  été  faite  entièrement  sur  la  nature  des  rela- 
tions qui  existent  entre  la  syphilis  du  rectum  et  la  syphilis  con- 
stitutionnelle. D'après  une  hypothèse  assez  généralement  admise, 
Tinfection  du  rectum  serait  due  à  la  sécrétion  qui  découle  des  ulcères 
génitaux.  En  confirmation  de  cette  opinion  on  invoque  surtout  ce 
fait  que  la  S3q)hilis  rectale  s'observe  beaucoup  plus  souvent  chez  la 
femme  que  chez  l'homme  ;  quelques  auteurs  allaient  même  jusqu'à 
prétendre  que  toutes  les  ulcérations  soi-disant  €  syphilitiques  > 
du  rectum  n'avaient  aucun  rapport  avec  la  syphilis  constitutionnelle, 
et  n'étaient  que  des  ulcères  chancreux.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  remar- 
quable, bien  que  cela  ne  constitue  pas  une  preuve  démonstrative  de 
cette  hypothèse,  qu'on  trouve  rarement  à  l'autopsie  de  personnes 
mortes  de  la  syphilis  rectale,  comme  nous  avons  pu  nous  en  con- 
vaincre nous-même,  des  altérations  syphilitiques  incontestables  dans 
les  autres  organes  internes. 

Le  signe  caractéristique  le  plus  évident  des  ulcères  syphilitiques 
du  rectum  c'est  la  tendance  à  \^  formation  de  cicatrices  et  de  rétré- 
cissements. Cette  terminaison  de  l'ulcération  a  aussi  de  la  valeur  au 
point  de  vue  clinique,  attendu  que  les  symptômes  principaux  de  la 
maladie  ne  commencent  d'ordinaire  qu'avec  la  production  du  rétré- 
cissement rectal.  Le  siège  de  la  coarctation  est  ordinairement  si  bas, 
que  même  pendant  la  vie  du  malade,  on  peut  parfaitement  l'atteindre 
par  l'exploration  digitale  du  rectum.  Celui-ci  se  rétrécit  vers  le  haut 
sous  forme  d'entonnoir  et  avec  le  bout  du  doigt  on  peut  sentir  le 
bord  parfois  assez  aigu  de  la  cicatrice  annulaire.  Ce  rétrécissement 
infundibuliforme  du    rectum  est  tellement   caractéristique  de  la 
syphilis  rectale  que  cet  état  de  choses  seul  suffit  dans  presque  tous 
les  cas  pour  poser  le  diagnostic  avec  une  certitude  complète. 

Au-dessus  du  rétrécissement,  le  rectum  et  le  colon  descendant  vont 
d'ordinaire  en  s'élargissant,  et  là  encore  on  trouve  sur  la  muqueuse, 
d'abord  des  ulcérations  étendues,  irrégulières,  et  à  bords  décollés,  qui 
sont  aussi  en  partie  de  nature  spécifique,  et  puis  des  ulcères  diphthé- 
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ritiques  produits  par  la  pression  des  matières  stercorales  stagnantes. 

Les  symptômes  de  la  syphilis  rectale  se  manifestent  le  plus  souvent 
avec  une  grande  lenteur.  Au  début  il  existe  des  irrégularités  et  de 
la  gêne  de  la  défécation  qui  résistent  obstinément  à  l'emploi  des 
moyens  ordinaires.  Parfois  aussi,  comme  nous  l'avons  observé,  se 
montrent  dans  le  premier  stade  de  la  maladie,  des  évacuations  répé- 
tées et  considérables  de  sang  avec  les  selles,  d'où  vient  que  pendant 
longtemps  la  maladie  a  été  erronément  prise  pour  des  <:  hémorrhoïdes 
saignantes.  >  Les  malaises  deviennent  de  plus  en  plus  grands,  par 
suite  de  la  cicatrisation  progressive  de  Tulcère  et  du  rétrécissement 
de  plus  en  plus  considérable  du  rectum.  Le  plus  souvent  il  s'établit 
un  catarrhe  intense  de  cet  organe,  de  telle  sorte  que  les  selles  liquides 
contiennent  de  grandes  quantités  de  mucus  et  de  pus.  L'état  du  ma- 
lade devient  extrêmement  pénible  par  suite  des  douleurs  qui  accom- 
pagnent ces  évacuations  si  fréquentes,  mais  toujoui*s  peu  copieuses, 
et  par  le  ténesme  excessif  qui  s'y  joint  Autour  de  l'anus  se  forment 
des  nodosités,  la  muqueuse  est  à  l'état  de  prolapsus  et  parfois  on  y 
voit  de  véritables  hémorrhoïdes.  Les-  forces  des  malades  baissent 
constamment  par  la  gravité  des  souffrances  et  la  persistance  de  la 
diarrhée.  Ils  maigrissent,  paraissent  à  la  fin  très  pâles  et  misérables  et 
ont  de  la  fièvre  vers  le  soir.  La  mort  arrive  par  faiblesse  générale  pro- 
gressive, plus  rarement  par  une  péritonite  perforative  intercurrente, 
après  que  la  maladie  tout  entière  a  duré  i  ^  à  2  ^  années  environ. 

La  terminaison  funeste  semble  malheureusement  être  la  règle  dans 
tous  les  cas  un  peu  avancés.  Le  pronostic  dans  la  syphilis  rectale  est 
par  conséquent  très  sévère.  C'est  seulement  quand  la  maladie  est 
reconnue  et  traitée  à  temps,  qu'il  y  a  moyen  de  réaliser  une  amélio- 
ration digne  de  ce  nom,  peut-être  même  la  g^érison. 

Au  début  le  traitement  doit  nécessairement  consister  avant  tout 
en  une  énergique  médication  générale  de  la  syphilis  (cure  par  onction 
mercurielle  et  iodure  de  potassium).  Mais  dès  que  le  rétrécissement 
infundibuliforme  caractéristique  s'est  formé,  il  ne  faut  pas  se  pro- 
mettre beaucoup  du  traitement  antisyphilitique,  attendu  qu'il  n'a 
plus  d'action  sur  les  cicatrices  établies  et  sur  leurs  conséquences. 
Tout  ce  qu'on  peut  obtenir  encore  c'est  une  amélioration  palliative 
par  la  dilatation  mécanique  graduelle  du  rétrécissement  à  l'aide  de 
bougies  appropriées.  En  outre  il  est  utile  d'instituer  un  traitement 
local  s'adressant  au  catarrhe  (irrigations)  et  aux  ulcères  qui  sub- 
sistent encore  dans  le  rectum.  A  l'intérieur  on  peut  encore  permettre 
l'emploi  de  l'iodure  de  potassium. 


CHAPITRE   HUITIÈME. 

Cancer  de  Tintestin. 

Le  cancer  se  développe  beaucoup  plus  rarement  dans  l'intestin 
que  dans  restomac.  C'est  seulement  à  l'extrémité  inférieure  de  Tin- 
testin,  dans  le  rectum,  qu'on  observe  assez  souvent  le  carcinome.  En 
outre  dans  le^^x  intestin,  les  endroits  où  il  s'incurve,  puis  le  cœcum 
(et  l'appendice  vermiforme),  et  dans  Fintestin  grêle  la  r^on  de  la 
papille  duodénale  constituent  les  lieux  de  prédilection  du  dévelop- 
pement du  carcinome. 

La  plupart  des  cancers  intestinaux  se  montrent  sous  forme  de 
tumeurs  annulaires  comprenant  toute  la  circonférence  de  l'intestin. 
Rarement  on  trouve  une  végétation  papillaire  plus  diiïuse,  s'éten- 
dant  à  de  grandes  surfaces  intestinales.  La  surface  du  cancer  subit 
souvent  un  travail  destructif  assez  étendu  qui  donne  naissance  à  de 
profondes  ulcérations.  Parfois  on  constate  des  f9tétastases  dans  d'au- 
tres organes  (glandes,  péritoine,  foie,  etc.). 

D'après  sa  texture  histologique,  le  cancer  intestinal  est,  en  règle 
générale,  un  carcinome  à  cellules  cylindriques  qui  présente  encore  en 
partie  une  structure  manifestement  glandulaire  (adenocarcinome), 
et  qui,  pour  le  reste,  appartient  aux  diverses  formes  dti  cancer  (squirre, 
fongus  médullaire,  cancer  colloïde). 

Comme  le  cancer  en  général,  le  cancer  intestinal  se  montre  de 
préférence,  si  pas  exclusivement,  dans  un  âge  avancé. 

Les  symptômes  cliniques  du  cancer  intestinal  n'offrent  que  dans  un 
petit  nombre  de  cas  des  caractères  assez  tranchés  pour  assurer  le 
diagnostic.  Le  cancer  du  rectum  possède  un  tableau  morbide  carac- 
téristique. 

Le  cancer  rectal  commence  d'ordinaire  avec  des  troubles  dans  la 
défécation  et  des  douleurs  du  rectum  qui,  au  début,  ne  se  produisent 
qu'au  passage  des  matières,  mais  sont  presque  continues  dans  la 
suite.  Ces  douleurs  s'irradient  souvent  dans  le  voisinage,  dans  la 
cuisse,  dans  les  organes  génitaux,  etc.  Les  symptômes  locaux  s'accu- 
sent de  plus  en  plus,  les  selles  renferment  souvent  du  mucus  et  du 
sang  qui  s'y  mêlent,  la  diarrhée  alterne  avec  une  constipation  opi- 
niâtre. En  même  temps  les  malades  s'émacient  et  deviennent  de  plus 
en  plus  faibles  et  misérables.  Parfois  il  s'établit  à  la  fin  une  parésie 
complète  du  sphincter,  de  manière  que  de  l'anus  entr'ouvert  s'écoule 
constamment  un  liquide  muco-sang^inolent.  Le  diagnostic  peut 
presque  toujours  s'établir  avec  facilité  et  certitude  à  l'aide  de  Yexplo- 
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ration  manuelle  du  rectum.  On  sent  en  effet  la  végétation  cancéreuse, 
globuleuse  et  dure,  dont  l'étendue  et  \di propagation  éventuelle  aux  or- 
ganes  avoisinants  (vagin,  vessie)  peut  également  être  déterminée  avec 
une  précision  approximative.  U examen  au  spéculum  anal  vient  con- 
firmer l'exactitude  du  diagnostic.  Dans  quelques  cas,  par  suite  de  la 
destruction  du  néoplasme  il  s'établit  à^s  perforations  dans  les  organes 
que  nous  venons  de  nommer  avec  les  conséquences  qui  en  découlent 
et  qu'on  se  représente  aisément  (cystite,  écoulement  vaginal  pu- 
rulent, etc.). 

En  général  les  carcinomes  du  colon  ne  provoquent  pendant  long- 
temps que  des  symptômes  très  peu  déterminés  et  difficiles  à  inter- 
prêter. Ils  consistent  principalement  en  désordres  de  la  défécation, 
en  une  constipation  rebelle,  en  sensations  sourdement  douloureuses 
de  l'abdomen  et  dans  les  signes  d'un  amaigrissement  général  et 
d'une  faiblesse  lentement  progressive.L'examen  du  ventre  donne  dans 
des  cas  nombreux  un  résultat  négatif;  parfois  cependant  on  peut 
sentir  le  néoplasme  à  l'état de/i^/;f^2ir  manifesteà traverslesparoisab- 
dominales.  Néanmoins  il  estpresquetoujours  difficile,  même  dans  ces 
circonstances, de  fixer  avec  certitude  le  siège  de  la  tumeur.  On  peut 
très  aisément  confondre  avec  elle,  les  carcinomes  qui  émanent  de 
l'estomac,  de  l'épiploon,  des  ganglions  mésentériques,  etc.  Les  car- 
cinomes du  cœcum  ne  sont  pendant  un  certain  temps  pas  susceptibles 
d'être  différenciés  d'avec  les  tumeurs  qui  sont  le  résultat  de  la  typhlite 
et  de  la  pérityphlite  chroniques. L'âge  seul  du  malade,  la  longue  du- 
rée de  la  maladie  et  son  aggravation  progressive,  parfois  aussi  une 
infiltration  qui  se  produit  dans  les  glandes  inguinales  éveillent  l'idée 
d'un  carcinome.  Dans  un  cas  observé  dans  notre  clinique  chirurgi- 
cale il  se  fit  une  perforation  à  travers  la  peau,  d'un  carcinome  émané 
de  l'appendice  vermiculaire. 

Les  rares  cancers  de  tintestin  grêle  présentent  au  diagnostic  de 
plus  grandes  difficultés  encore.  Quand  une  tumeur  peut  être  saisie 
à  travers  les  téguments,  on  peut  parfois  constater  qu'elle  est  douée 
d'une  mobilité  remarquable  qui  est  en  rapport  avec  les  différentes 
situations  que  l'anse  intestinale  atteinte  peut  occuper.  Des  erreurs 
quant  au  siège  de  la  tumeur  peuvent  se  produire  souvent,  si  dans  le 
carcinome  de  l'intestin  (aussi  bien  de  l'intestin  grêle  que  du  gros 
intestin)  les  bosselures  qu'on  sent  n'appartiennent  pas  à  la  néoplasic 
elle-même,  mais  aux  masses  stcrcorales  qui  s'accumulent  pardessus. 
Un  signe  assez  précieux  pour  le  diagnostic  de  tous  les  cancers  in- 
testinaux, c'est  un  changement  dans  la  configuration  des  matières 
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résultant  de  leur  passage  à  travers  Tendroit  rétréci.Les  selles  consis- 
tent souvent  en  petits  crottins  aplatis  qui  ont  une  certaine  ressem- 
blance avec  les  excréments  des  moutons. 

Les  carcinomes  du  duodénum  ont,  sous  beaucoup  de  rapports,  de 
la  ressemblance  avec  les  carcinomes  de  l'estomac,  spécialement  du 
pylore.  Ils  finissent  aussi  par  produire,  outre  la  dilatation  du  segment 
du  duodénum  situé  au-dessus  de  la  tumeur, /a  dilatation  de  F  estomac 
et  puis  les  conséquences  connues  de  Tectasie  stomacale.  Les  carci- 
nomes qui  siègent  à  Tendroit  de  la  papille  duodénale  occasionnent 
d'ordinaire  un  ictère  prononcé  et  de  longue  durée. 

Le  pronostic  de  tous  les  carcinomes  intestinaux  est  entièrement 
défavorable.  La  durée  de  la  maladie  peut  parfois  s'étendre  à  un 
temps  relativement  long,  à  deux  du  trois  ans  environ.  Dans  beaucoup 
de  cas,  au  contraire,  la  durée  des  symptômes  morbides  proprement 
dits  est  courte  (peu  de  mois  ou  même  de  semaines),  évidemment 
parce  que  la  maladie  a  existé  longtemps  auparavant  sans  provoquer 
de  symptômes.  L'issue  finale  des  carcinomes  intestinaux  a  lieu  ou 
bien  avec  les  signes  d'un  épuisement  général  progressif  ou  bien  par 
perforation  du  carcinome  et  péritonite  purulente  terminale.  Des 
suppurations  putrides  étendues  dans  le  tissu  cellulaire  avoisinant,  la 
phlébite  et  la  pyémie  peuvent  venir  s'ajouter  au  carcinome  intesti- 
nal. Enfin  une  série  de  carcinomes  intestinaux  conduisent  à  la  mort 
avec  les  signes  d'un  rétrécissement  intestinal  complet  qui  se  déve- 
loppe lentement  ou  avec  rapidité.  Cependant  dans  quelques  cas,  les 
symptômes  d'un  fort  rétrécissement  intestinal  déjà  formé  peuvent 
disparaître  passagèrement  par  suite  de  la  fonte  ulcérative  du  cancer. 

Le  traitement  se  bornera  à  adoucir,  autant  que  possible,  les  souf- 
frances du  malade.  Il  faut  veiller  à  la  facilité  des  garde- robes  par  un 
régime  approprié  et  par  les  purgatifs.  Les  douleurs  qui  se  produisent 
doivent  être  calmées  par  les  narcotiques.  Le  traitement  chirurgical 
du  cancer  intestinal  n'a  eu  jusqu'ici  à  enregistrer  des  succès  que 
dans  le  cancer  du  rectum.  Les  avantages  palliatifs  qu'on  peut  retirer 
pendant  quelque  temps  de  l'emploi  de  la  curette  pour  évider  le 
cancer  du  rectum,  ont  été  assez  notables  dans  des  cas  très  avancés. 
Pour  les  détails  on  consultera  les  traités  de  chirurgie. 

CHAPITRE  NEUVIÈME. 

Hémorrhoïdes. 

On  désigne  sous  le  nom  «  d' hémorrhoïdes  »  les  dilatations  diffuses 
ou  variqueuses  des  veines  hémorrhoïdales,  spécialement  du  lacis 
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veineux  de  rextrémité  inférieure  du  rectum.  Les  «  bourrelets  hémor- 
rkotdaux  >  sont  constitués  par  quelques  varicosités  plus  fortes,  gui 
partent  d'ordinaire  du  tissu  cellulaire  sous-muqueux  et  poussent  la 
muqueuse  au  devant  d'elles.  Si  ces  tumeurs  siègent  en  dehors  du 
sphincter  anal,  on  les  nomme  hémorrhoîdes  externes  par  opposition 
à  celles  qui  sont  situées  au-dessus  du  sphincter  et  qu'on  appelle 
hémorrhoîdes  internes,  La  dimension  des  tumeurs  varie  avec  le  degré 
de  réplétion  des  veines  dilatées.  Cependant,  les  tumeurs  hémorrhoï- 
dales  en  général  ne  sont  pas  exclusivement  constituées  par  la  dila- 
tation des  vaisseaux.  Souvent  on  constate  en  même  temps  un 
épaississement  assez  considérable  du  tissu  cellulaire  ambiant,  de 
manière  que  la  muqueuse  tout  entière  présente  un  aspect  boursou- 
flé garni  de  renflements  polypeux.  D'ordinaire  les  hémorrhoîdes  se 
montrent  sous  forme  de  tumeurs  bleuâtres  de  la  grosseur  d'un 
pois  à  celle  d'une  grosse  noix,  qui  entourent  en  cercle  le  rebord  de 
l'anus.  Plusieurs  d'entre  elles  ont  une  base  large  tandis  que  les  au- 
tres sont  pédiculées. 

La  cause  des  hémorrhoîdes  ce  sont  surtout  les  stases  fréquemment 
répétées  dans  les  veines  susdites.  La  difiîculté  de  leur  dégorgement 
se  trouve  parfois  dans  des  obstacles  purement  locaux.  C'est  ainsi  que 
les  hémorrhoîdes  se  développent  de  préférence  chez  les  gens  atteints 
de  constipation  habituelle,  et  par  suite  aussi  chez  les  personnes  qui 

mènent  une  vie  sédentaire.  Puis  on  les  voit  se  former  à  la  suite  de 
stases  dans  le  système-porte  (dans  la  cirrhose  du  foie,  etc.),  et  enfin 
dans  les  troubles  de  la  circulation  générale  (affections  pulmonaires, 
maladies  du  cœur).  Parfois  il  n'y  a  pas  moyen  de  découvrir  d'expli- 
cation suffisante  à  la  production  de  la  maladie  et  l'on  est  contraint 
alorsd'admettreuneprédisposition  individuelle  (peut-être  héréditaire). 
On  observe  le  plus  souvent  les  hémorrhoîdes  chez  l'homme  dans  la 
période  moyenne  de  la  vie. 

Les  hémorrhoîdes  ne  donnent  parfois  lieu  à  aucun  symptôme 
quelque  peu  marquant,  dans  d'autres  cas  elles  sont  pour  les  mala- 
des une  gêne  continuelle,  très  pénible  et  qui  les  tourmente  beaucoup. 
Les  principaux  désagréments  qu'elles  occasionnent  consistent  en 
douleurs^  sous  forme  de  brûlure  permanente  à  l'anus,  qui  s'accen- 
tuent très  vivement  à  chaque  mouvement  de  défécation.  Ces  dou- 
leurs deviennent  plus  intenses  encore  si  les  tumeurs  hémorrhoîdales 
et  le  tissu  avoisinant  viennent  à  s'enflammer.  Parfois  aussi  se  mon- 
trent sur  la  peau  de  la  marge  de  l'anus  de  l'érythème,  des  excoria- 
tions et  aussi  de  petites  fissures,  d'ordinaire  très  cuisantes.  La  mu- 
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queuse  du  bout  inférieur  du  rectum  est  souvent  affectée  de  catarrhe, 
d'où  résulte  que  du  pus  et  du  mucus  se  mêlent  aux  selles  (hémor- 
rhoïdes  blanches).  Parfois  quelques  nodosités  hémorrhoïdales  sont 
atteintes  de  phlébite  véritable  qui  se  termine  par  suppuration.  Des 
douleurs  d'une  extrême  violence  se  produisent,  quand  par  les  éprein- 
tes  et  les  efforts  pour  aller  à  la  selle  une  hémorrhoïde  interne  est 
chassée  au  dehors  et  s'étrangle  au  sphincter.  Comme  tous  ces  divers 
accidents  (fluxion  passagère  considérable,  inflammation  et  étrangle- 
ment des  tumeurs  hémorrhoïdales)  doivent  nécessairement  donner 
lieu  de  temps  en  temps  à  une  aggravation  notable  des  souffrances, 
on  comprend  -aisément  qu'on  ait  pu  leur  appliquer  la  désignation 
souvent  usitée  de  «  crise  kémorrhoïdaire,  > 

Un  symptôme  fréquent  et  généralement  connu,  ce  sont  les  A/- 
morrhagies  hémorrhoïdales  dues  à  ce  qu'une  veine  trop  turgescente  se 
rompt,  le  plus  souvent  à  l'occasion  d'un  mouvement  de  défécation. 
L'hémorrhagie  n'est  d'ordinaire  pas  très  abondante,  de  manière  que 
la  perte  de  sang  ne  présente  presque  jamais  de  danger  par  elle- 
même.  Comme  les  varices  se  dégorgent  par  l'hémorrhagie,  tant  que 
la  perte  de  sang  dure,  les  douleurs  hémorrhoïdales  sont  moindres 
qu'en  l'absence  de  tout  écoulement.  De  là  vient  la  vieille  appella- 
tion de  «  veine  d'or  »  donnée  aux  hémorrhoïdes  saignantes. 

Outre  ces  malaises  qui  se  localisent  à  l'anus,  il  se  déclare  parfois 
d'autres  phénomènes  qui  sont  occasionnés  parla/^r/queles  réseaux 
veineux  avoisinants  (plexus  vésical,  prostatique,  sacré,  etc.)  prennent 
à  la  maladie.  Maintes  fois  on  voit  se  produire  des  douleurs  dans  la 
région  sacrée,  de  la  dysurîe,  parfois  même  de  l'hématurie  (hémor- 
rhoïdes vésicales),  chez  la  femme  le  catarrhe  vaginal,  des  anomalies 
de  la  menstruation,  etc.  Comme  en  outre  les  symptômes  de  quelque 
maladie  fondamentale  préexistante  (du  foie,  du  cœur,  etc.)  peuvent 
venir  se  jeter  en  travers  du  tableau  morbide  général  de  l'affection 
hémorrhoïdaire,  on  conçoit  aisément  que  la  superstition  médicale 
ait  trouvé  dans  les  hémorrhoïdes  une  mine  féconde  pour  l'édifica- 
tion des  théories  les  plus  aventureuses  (hémorrhoïdes  rentrées, 
répercutées  !) 

Le  traitement  des  hémorrhoïdes  a  une  mission  à  remplir  qui  n'est 
pas  facile,  puisque  la  maladie  a  souvent  des  causes  qu'il  n'y  a  pas 
moyen  d'écarter.  Partout  où  des  tumeurs  hémorrhoïdales  considé- 
rables donnent  lieu  à  des  douleurs  violentes,  il  n'y  a  qu'un  seul 
remède  radical.  C'est  l'ablation  qui  est  sans  danger  et  assez  facile 
à  pratiquer.  Il  est  préférable  d'y  procéder  en  étranglant  les  tumeurs 
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au  moyen  de  la  pince  aîlée  ou  en  les  brûlant  avec  le  thermocautère. 
Pour  les  détails  on  consultera  les  ouvrages  de  chirurgie. 

Si  les  tumeurs  se  sont  enflammées,  on  fera  une  application  locale 
de  glace,  au  besoin  même  une  émission  sanguine  locale.  S'il  s'est 
formé  un  abcès,  on  l'incisera.  On  tâchera  de  réduire  prudemment 
et  lentement  à  l'aide  du  doigt  enduit  de  graisse  les  bourrelets 
étranglés. 

Le  traitement  de  F  état  hémorrhoîdaire  chronique  consiste,  outre 
les  soins  à  donner  à  la  maladie  fondamentale  (maladie  du  foie,  du 
cœur,  etc.),  à  veiller  principalement  a  ce  que  les  garde-robes  soient 
régulières  et  faciles,  puisque  ce  moyen  contribue  le  plus  à  diminuer 
les  souffrances  locales.  L'alimentation  ne  comprendra  que  peu  de 
viande,  pas  de  pain  grossier  ni  aucune  de  ces  substances  qui  donnent 
lieu  à  des  matières  stercorales  massives,  mais  des  fruits,  des  racines 
dépuratîves,  des  farines  légères,  du  riz,  etc.  On  prescrira  en  outre 
avec  avantage  de  l'exercice  corporel,  des  bains  frais  et  des  frictions. 
Il  y  a  encore  les  déplétifs  qu'on  conseille,  surtout  les  eaux  minérales 
purgatives,  les  cures  d'eau  de  Marienbad,  de  Kissingen,  etc.,  puis 
les  lavements  froids  régulièrement  pratiqués,  la  rhubarbç,  l'aloës, 
etc.  Comme  remède  purgatif  spécial  dans  le  traitement  des  hémor- 
rhoïdes  on  vante  le  soufre^  qui  constitue  l'ingrédient  principal  de  la 
plupart  des  €  poudres  anti-hémorrhoïdaires  »,  par  exemple  :  soufre 
dépuré,  tartre  dépuré,  ana  1 5  grammes,  sucre  blanc,  oleosaccharure 
de  citron  ana  10,0. 

Les  hêmorrhagieSy  comme  nous  l'avons  dit,  sont  rarement  assez 
fortes  pour  qu'il  faille  les  combattre  au  moyen  des  styptiques  (glace, 
perchlorure  de  fer,  tamponnement  du  rectum). 

CHAPITRE  DIXIÈME. 

Constipation  habituelle. 

La  tendance  persistante  à  la  constipation  est  un  symptôme  qu'on 
rencontre  dans  une  foule  de  maladies  très  différentes  et  qui  en  der- 
nière analyse  dépend  presque  toujours  d'une  diminution  des  mouve- 
ments péristaltiques  de  V intestin.  Dans  nombre  d'états  morbides,cette 
paresse  des  contractions  intestinales  ne  constitue  c^MXi  élément  par- 
tiel dans  r affaiblissement  général  du  corps.  C'est  ainsi  que  dans  toutes 
les  maladies  chroniques  possibles  qui  sont  accompagnées  d'émacia- 
tion  et  de  déperdition  des  forces,  on  voit  les  mouvements  de  l'intes- 
tin se  ralentir  et  conséquemment  la  défécation  subir  du  retard. 
Cependant  en  ces  cas  d'autres  causes  encore  agissent  dans  le  mt^mQ 
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sens.  Une  alimentation  réduite,  la  qualité  de  la  nourriture,  quand 
elle  se  compose  exclusivement  de  liquides  ou  de  substances  €  dé- 
pourvues de  stimulus >,  enfin  le  repos  prolongé  au  lit  ou  une  dimi- 
nution considérable  des  exercices  corporels,  ce  sont  là  toutes  cir- 
constances qui  jouent  également  un  rôle  dans  la  constipation  si 
habituelle  aux  maladies  chroniques. 

Dans  d'autres  cas  ce  sont  des  maladies  de  Tintestin  même  qui 
provoquent  la  constipation  habituelle.  Dans  les  entérites  chroniques 
primitives  et  secondaires^  on  observe  parfois  une  tendance  marquée  à 
la  constipation,  qui  n'est  que  de  temps  à  autre  interrompue  par  du 
dévoiement.  Ici  également  plusieurs  causes  agissent  d'ordinaire 
simultanément  La  muqueuse  chroniquement  enflammée  et  de  plus 
recouverte  d'une  couche  de  mucus  est  moins  excitable,  de  là  vient  que 
l'excitation  réflexe  des  mouvements  intestinaux  est  plus  difficile  à 
mettre  en  jeu  que  dans  un  intestin  normal.  En  outre  la  tunique  mus- 
culaire elle-même  participe  souvent  aux  altérations  morbides  ;  on  a 
trouvé  notamment  à  diverses  reprises  qu'elle  s'était  atrophiée  à  la 
suite  du  catarrhe  chronique.  On  explique  de  la  même  façon  la  cons- 
tipation propre  aux  maladies  chroniques  du  péritoine  qui  agissent 
également  en  affectant  d'une  manière  directe  la  membrane  muscu- 
laire (œdème  collatéral,  etc.)  Enfin  nous  mentionnerons  encore  la 
constipation  qui  accompagne  toutes  les  formes  dictire  chronique  et 
qui  tient,  pour  une  part  du  moins,  à  la  suppression  de  l'excitation  que 
la  bile  exerce  normalement  sur  la  paroi  intestinale. 

Très  souvent  on  observe  la  constipation  chronique  dans  les  mala-- 
dies  les  plus  diverses  du  système  nerveux^  spécialement  du  cerveau  et 
de  la  moelle.  Dans  ces  circonstances  il  s'agit  d'une  suspension  ou 
d'une  perversion  de  l'influx  nerveux  normal  dont  l'action  est  indis- 
pensable à  la  production  des  contractions  intestinales.  Les  anomalies 
de  Vetat  mental  ont  aussi  une  grande  influence.  Dans  beaucoup  de 
psychoses,  surtout  dans  l'hypocondrie,  la  mélancolie,  dans  plusieurs 
formes  d'hystérie  et  de  névrosthénie,  la  constipation  habituelle  est 
d'observation  très  fréquente. 

Tandis  que  dans  les  états  mentionnés  jusqu'à  présent  la  constipa- 
tion ne  constitue  qu'un  symptôme  qui  s'efface  plus  ou  moins  en  pré- 
sence des  autres  manifestations  morbides,  il  existe  une  forme  de 
constipation  habituelle  qui  a  une  grande  importance  pratique  parce 
qu'elle  s'érige  en  symptôme  capital  ou  quasi  unique,  et  qu'elle  doit 
être  envisagée  en  quelque  manière  comme  une  affection  suigeneris. 
Très  souvent  on  voit  s'adresser  au  médecin  des  malades  qui  ont  l'air 
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d'être  parfaitement  bien  portants,  qui  sont  en  état  de  vaquer  aux 
devoirs  de  leur  profession  mais  qui  n'en  sont  pas  moins  tourmentés 
d'un  souci  continu,  parce  qu'ils  n'ont  pas,  comme  tout  le  monde,  une 
garde-robe  journalière,  mais  seulement  tous  les  trois  ou  quatre  jours. 
Dans  quelques  cas  de  ce  genre  les  malades  se  plaignent  seulement 
d'un  retard  dans  les  évacuations,  cependant  à  la  constipation  habi- 
tuelle viennent  s'ajouter  souvent  une  série  d'autres  sensations  anor- 
males et  de  malaises  subjectifs  que  les  malades  eux-mêmes  consi- 
dèrent comme  provenant  de  la  constipation  et  qu'ils  analysent 
d'ordinaire  avec  une  inquiétude  extrême  et  un  scrupule  exagéré.  Ce 
sont  ces  cas  qui  conduisent  aux  degrés  les  plus  prononcés  de  Vhypo- 
condrie.  Toutes  les  pensées,  toutes  les  facultés  des  malades  finissent 
par  se  tourner  presqu'exclusivement  vers  leur  état  de  santé  ;  ce  qui 
les  prive  de  toute  leur  énergie  et  de  toutes  les  joies  de  la  vie.  Ils 
cherchent  du  secours  chez  tous  les  docteurs  et  tous  les  médicastres, 
le  plus  souvent  sans  la  persévérance  voulue  et  sans  la  moindre  con- 
fiance dans  les  remèdes  qu'on  leur  a  prescrits^  Ces  malades,  indépen- 
damment de  leur  difficulté  d'aller  à  la  selle,  se  plaignent  le  plus  sou- 
vent encore  d'avoir  la  tête  lourde  (constricti6n  cérébrale),  d'éprouver 
une  sensation  de  froid  et  diverses  sensations  anormales  dans  les 
extrémités,  comme  une  transpiration  froide  dans  la  paume  de  la 
main,  de  l'oppression  de  poitrine,  le  sommeil  agité,  etc. 

L'interprétation  correcte  de  ces  cas  n'est  pas  toujours  facile.  Il  est 
probable  que  la  névropathie  (hypocondrie,  névrosthénie)  constitue  la 
T£i2\a^\^  primitive  qui  a  la  constipation  pour  conséquence,  tandis  que 
dans  d'autres  cas  la  constipation  habituelle  entraîne,  comme  corol- 
laire,la  désharmonie  névrosique.D'ordinaire  ces  deux  états  forment  un 
cercle  vicieux,  puisqu'ils  ont  pour  effet  de  s'entretenir  et  de  s'aggraver 
l'un  l'autre.  Les  causes  de  cette  constipation  habituelle  primitive  ne 
sont  pas  toujours  susceptibles  d'être  découvertes.  Il  est  probable  qu'il 
s'agit  parfois  d'une  faiblesse  congénitale  du  tissu  musculaire  ou  de 
l'innervation  de  l'intestin,  quand  on  considère  que  beaucoup  de  ces 
états  de  constipation  habituelle  remontent  à  la  première  jeunesse. 

Ij^traitement  de  la  constipation  habituelle  est  pour  le  médecin  une 
tâche  difficile  et  ingrate  qui  réclame  beaucoup  de  patience  et  de  tact 
médical.  Tout  d'abord  on  doit  naturellement  aller  à  la  recherche  des 
causes  productrices.  Si  l'on  réussit  à  amender  la  maladie  fondamen- 
tale, c'est-à-dire  la  gastrite  et  l'entérite  chronique,  les  affections 
chroniques  du  cœur  et  des  poumons,  les  états  anémiques,  les  maladies 
nerveuses  etc.  on  voit  souvent  les  selles  se  régulariser  d'elles-mêmes. 
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Pour  le  reste,  on  cherchera  à  atteindre  le  but  par  des  prescriptions 
diététiques  générales.Dans  chaque  cas,  on  doit  faire  l'essai  des  remèdes 
qui  s'adaptent  le  mieux  aux  circonstances  individuelles.  L'usage 
copieux  de  fruits(raisins,pruneaux)et  de  painde  seigle (pumpemîckel, 
pain  noir)  a  parfois  une  action  efficace.  On  connaît  l'emploi  très  ré- 
pandu du  verre  d'eau  froide  pris  le  matin  à  jeun.  On  ne  sera  pas  très 
prodigue  des  purgatifs  proprement  dits,  puisqu'on  ne  tarde  pas  à  s'y 
accoutumer  et  qu'alors  il  faut  recourir  à  des  doses  de  plus  en  plus 
fortes.  Parmi  les  purgatifs  légers  ce  sont  les  différentes  eaux  miné- 
rales (Friedrichshaller,  etc.)  qui  rendent  les  meilleurs  services.  On 
en  prescrit  d'ordinaire  un  à  deux  verres  à  vin.  Les  autres  purgatifs 
qui  peuvent  être  régulièrement  employés  pendant  un  temps  assez 
long  (le  tamarin,  la  rhubarbe,  l'aloës,  la  gomme  gutte,  la  coloquinte, 
le  jalap,  etc.)  s'administrent  en  combinaisons  diverses  sous  forme  de 
pilules  ou  de  poudres,  dont  on  trouvera  une  série  de  recettes  dans 
l'appendice.  Parfois  il  faut  varier  le  choix  et  le  dosage  du  remède 
jusqu'à  ce  qu'on  rencontre  une  formule  appropriée. 

Dans  le  traitement  de  la  constipation  habituelle  associée  à  Phypocon- 
driey  la  règle  première  est  qu'il  faut  directement  s'adresser  au 
moral.  On  se  gardera  bien  de  plaisanter  au  sujet  delà  maladie  et  on 
ne  fera  pas  sentir  d'une  manière  brutale  aux  malades  qu'on  ne  sup- 
pose pas  leurs  souffrances  aussi  réelles  qu'ils  veulent  bien  le  dire. 
Ces  malades  ne  méritent  certainement  pas  d'être  traités  avec  mo- 
querie, puisque  les  peines  subjectives  qu'ils  endurent  sont  très  dépri- 
mantes de  leur  nature.  Trop  souvent  le  médecin  est  lui-même  cq 
faute,  quand  les  malheureux  qui  ne  rencontrent  de  sympathie  nulle 
part,  perdent  toute  confiance  et  voient  par  là  même  leur  état  s'em- 
pirer. Les  purgatifs  que  la  plupart  des  malades  ont  employé  depuis 
longtemps  sans  le  résultat  qu'on  en  attendait,  ne  donnent  plus 
aucun  bénéfice.  Il  est  même  parfois  urgent  de  leur  interdire  complè- 
tement l'usage  des  dérivatifs.  Un  traitement  général  bien  conçu  a  au 
contraire  un  excellent  résultat.  On  conseillera  notamment  les  cures 
méthodiques  à  Veau  froide  dans  un  établissement  bien  dirigé,  à  l'oc- 
casion aussi  les  bains  de  mer.  En  outre  le  traitement  électrique  mérite 
d'être  employé,  quoique  ses  effets  sont  dus  en  partie  à  une  influence 
morale.  La  faradisation  des  parois  abdominales  réalise  parfois  une 
amélioration  manifeste.  Sous  le  rapport  psychique  on  doit  chercher 
à  détourner  l'esprit  des  malades  de  leurs  souffrances.  Comme  il  arrive 
avec  beaucoup  d'autres  actions  réflexes,  l'attention  constamment 
dirigée  d'une  manière  anormale  sur  le  travail  de  la  défécation,  exerce 
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sur  celui-ci  une  influence  suspensive.  On  persuadera  par  conséquent 
aux  malades  de  songer  aussi  peu  que  possible  à  leurs  souffrances, 
de  reprendre  leurs  occupations  régulières  et  on  cherchera  à  les  con- 
vaincre peu  à  peu  de  Tinanité  de  leurs  angoisses.  Ce  n'est  que  de 
cette  manière  qu'on  réussit  à  remonter  l'énergie  morale  des  malades 
et  à  obtenir  encore  des  guérîsons  dans  des  cas  graves  et  invétérés. 

CHAPITRE  ONZIÈME. 

Rétrécissement  et  occlusion  de  l'intestin. 

Étiologie  et  anatomie  pathologique.  —  Divers  processus  anato- 
mo-pathologiques  peuvent,  à  des  endroits  limités  du  canal  intestinal 
provoquer  des  rétrécissements,  voire  même  une  occlusion  complète. 
Comme  dans  ces  circonstances,  c'est  le  résultat  purement  mécanique 
du  rétrécissement  intestinal  qui  est  l'origine  première  des  manifesta- 
tions cliniques,  le  tableau  morbide  est  sensiblement  le  même  dans 
tous  les  cas  de  cette  nature,  malgré  la  diversité  des  causes  anatomi- 
ques.  Nous  pouvons  en  conséquence,  après  avoir  énuméré  les  diffé- 
rentes affections  qui  donnent  lieu  au  rétrécissement  de  l'intestin,  en 
décrire  les  symptômes  en  commun. 

Les  causes  anatomiques  des  rétrécissements  et  conséquemment  de 
l'occlusion  de  l'intestin  sont  les  suivantes  : 

\,  Les  occlusions  congénitales  de  l'intestin  se  rencontrent  kVanus 
{Atrésie  anale)  beaucoup  plus  rarement  au  colon  et  à  l'intestin  grêle. 
Il  n'y  a  que  les  premières  qui  aient  un  intérêt  clinique,  puisque  dans 
quelques  cas  du  moins,  on  peut  y  porter  remède  par  une  intervention 
chirurgicale.  Toutes  les  autres  occlusions  congénitales  de  l'intestin 
sont  incompatibles  avec  la  prolongation  de  la  vie. 

2.  Tumeurs  et  coarctations  cicatricielles.  Parmi  les  tumeurs,  seul  le 
cancer  de  Fintestin  a  une  valeur  clinique.  Nous  en  avons  déjà  décrit 
les  conditions  anatomiques  essentielles  et  le  rétrécissement  intestinal 
qui  peut  éventuellement  en  résulter. 

Les  coarctations  cicatricielles  s'observent  le  plus  souvent  dans  le 
gros  intestin  après  la  guérison  des  ulcérations  dysentériques.  Le  rétrJ^ 
cissement  syphilitique  du  rectum  que  nous  avons  décrit  plus  haut  a 
aussi  de  l'importance  pratique.  Les  ulcères  typhiques  ne  donnent 
presque  jamais  lieu  à  des  rétrécissements  cicatriciels.  On  voit  très 
rarement  l'intestin  se  rétrécir  après  des  ulcères  tuberculeux  cica- 
trisés. Le  rétrécissement  duodénal  suite  d'ulcères  cicatrisés  du 
duodénum,  eu  égard  à  ses  symptômes  cliniques,  se  rapporte  plutôt 
au  rétrécissement  du  pylore  qu'à  celui  de  l'intestin. 
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3.  Obstructions  de  Fintestin  même,  La  forme^la  plus  fréquente  de 
cette  catégorie  d'occlusions  se  produit  par  la  stagnation  des  masses 
stercorales,  A  la  faveur  des  nombreuses  circonstances  qui  paralysent 
les  contractions  péristaltiques,  il^  peut  se  faire,  surtout  dans  le  colon, 
une  accumulation  de  matières  fécales  (koprostase)  qui  va  grandissant 
de  plus  en  plus,  et  finit  par  provoquer  les  signes  caractéristiques  du 
rétrécissement  intestinal.  Attendu  que,  dans  ce  cas,  on  admet  sou- 
vent comme  cause  première  de  la  constipation,  une  parésie  du 
système  musculaire  de  l'intestin,  on  a  désigné  les  vomissements 
fécaloïdes  qui  finissent  souvent  par  se  manifester  dans  ces  conditions, 
sous  le  nom  €  d iléus  paralytique,  l>  Il  faut  remarquer  en  outre  que 
dans  les  rétrécissements  provenant  d'autres  causes  anatomiques,  la 
koprostase  est  parfois  un  élément  adjuvant  qui  contribue  à  augmenter 
encore  le  degré  du  rétrécissement. 

On  observe  beaucoup  plus  rarement  des  obstructions  intestinales 
pour  des  causes  autres  que  l'accumulation  de  matières  stercorales. 
Dans  quelques  cas  on  a  trouvé  surtout  à  l'extrémité  inférieure  de 
l'iléon,  des  calculs  biliaires  enchâssés  qui  bouchaient  presque  com- 
plètement la  lumière  du  canal  intestinal.  Exceptionnellement  on  a  vu 
de  vrais  calculs  intestinaux  qui  sont  extrêmement  rares,  venir  obstruer 
l'intestin.  Finalement,  il  faut  mentionner  les  circonstances  très  peu 
fréquentes  où  un  gros  corps  étranger  qui  a  été  avalé  s'engage  comme 
un  coin  dans  un  endroit  quelconque  de  l'intestin.  C'est  surtout  chez 
les  enfants  et  les  aliénés  que  ces  observations  ont  été  recueillies. 

4.  Etranglement  intestinal.  Puisque  le  mécanisme  de  l'étrangle- 
ment intestinal  dans  les  hernies  externes  tombe  dans  le  domaine  de 
la  chirurgie,  nous  devons  seulement  mentionner  ici  les  causes  prin- 
cipales de  ce  qu'on  appelle  t étranglement  intestinal  interne  (Incar- 
ceratio  seu  strangulatio  interna).  Dans  la  cavité  péritonéale  même  il 
existe  des  poches  et  des  sinus,  qui  sont  tantôt  des  états  normaux,  tan- 
tôt des  malformations  et  dans  lesquels  les  anses  intestinales  peuvent 
venir  se  prendre  et  s'étrangler.  La  hernie  qu'il  vaut  surtout  la  peine 
de  nommer  c'est  la  liernie  duodéno-jéjuncUe  (dite  hernie  rétropéritonéaU 
de  Treitz),  qui  se  produit  par  la  pénétration  d'anses  intestinales 
dans  la  fosse  duodéno-jéjunale.  Cette  hernie  peut  acquérir  des 
dimensions  très  considérables.  On  la  rencontre  parfois  accidentelle- 
ment à  l'autopsie  sans  qu'elle  ait  occasionné  de  symptômes  pendant 
la  vie.  Dans  des  cas  rares  cependant,elle  peut  provoquer  un  étrangle- 
ment aigu  interne.  Puis  il  faut  nommer  la  hernie  de  la  bourse  du 
mésentère  ou  de  l' arrière-cavité  des  épiploons  (le  passage  des  anses 
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intestinales  par  rhiat4is  de  Winslow),la  hemU  intersigmoîdaleoutpté- 
sacoliqueja  hernie  sous-ccecale^etc.  On  attache  une  plus  grande  valeur 
pratique,  puisqu'elle  se  présente  plus  fréquemment,  à  la  hernie  dia- 
phragmatique^  et  sous  cette  désignation  on  comprend  tout  autant 
les  véritables  sinus  du  diaphragme  que  le  passage  des  viscères  abdo- 
minaux à  travers  des  fissures  congénitales  ou  acquises  (traumatiques) 
du  diaphragme.  Cette  hernie  peut  également  exister  sans  produire 
des  symptômes  morbides  graves.  Dans  d'autres  cas  au  contraire  elle 
est  cause  d'une  oblitération  intestinale  due  à  l'étranglement  ou  la 
torsion  des  anses  intestinales  déplacées. 

A  ces  hernies  internes  il  faut  ajouter  les  cas  dans  lesquels  des 
fentes  et  des  lacunes  anormales  dans  ripiploon  ou  le  mésentère  donnent 
naissance  à  un  étranglement  interne. 

Enfin  A^s  fibres^  des  metnbranes  et  des  pseudo4igaments  anormaux 
de  la  cavité  péritonéale  constituent  quelquefois  la  cause  de  l'étran- 
glement interne.  Des  brides  semblables  et  des  bandes  péritonéales 
persistentsouventcommer/j/i/iij^â:;ffi>xr;i^j/^/7S(7Mi/é'jet peuvent  être 
l'origine  formelle  de  constrictions  et  d'inflexions  angulaires  de  seg- 
ments intestinaux.  Une  forme  particulièrement  remarquable  de  ces 
pseudo-ligaments  sur  lesquels  l'intestin  peut  s'étrangler,  consiste 
dans  l'appendice  du  diverticulum  de  Meckel.  On  désigne  sous  ce 
nom  ce  diverticule  qui  doit  être  envisagé  comme  le  vestige  persis- 
tant du  conduit  omphalo-mésentérique  et  qui  conséquemment  nait 
toujours  à  ^  ou  I  mètre  au-dessus  de  la  valvule  iléo-cœcale. 
A  l'extrémité  libre  de  ce  diverticulum  fait  parfois  suite  un  cordon 
rigide  (la  veine  omphalo-mésentérique  oblitérée)  qui  a  contracté  de 
l'adhérence  à  quelque  endroit  de  la  paroi  interne  de  l'abdomen  et 
peut  ainsi  devenir  la  cause  d'un  étranglement  interne.  \J appendice 
vermiculaire  devenu  adhérent  à  son  extrémité  libre  a  été  reconnu  dans 
quelques  observations  comme  étant  la  cause  d'étranglements  internes. 

5.  Torsion  (volvulus)  et  nouure  de  Vintestin  (entortillement  de 
rintestin),  La  torsion  (autour  de  l'axe  du  mésentère)  et  l'oblitéra- 
tion complète  qui  en  résulte  dans  un  fragment  intestinal,  se  présente 
le  plus  fréquemment  à  l'endroit  de  l'inflexion  sigmoTde  ou  de  l'S 
iliaque,  surtout  quand  la  racine  mésentérique  de  cette  inflexion  est 
congénitalement  trop  étroite.  Le  poids  des  aiises  intestinales  encom- 
brées de  gaz  et  de  matières  stercorales,  ainsi  que  d'autres  segments 
de  l'intestin  qui  viennent  peser  sur  l'endroit  où  l'intestin  se  tord  sur 
lui-même,  empêchent  la  torsion  anormale  de  se  redresser.  Parfois 
d'autres  anses  intestinales  encore  viennent  s'enrouler  plusieurs  fois 
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autour  de  Taxe  de  Tîntestîn  aînsî  tordu,  de  façon  à  former  de  véri- 
tables nœuds.  C'est  surtout  avec  une  partie  de  l'iléon  que  TS  iliaque 
présente  des  enroulements  semblables.Un  traumatisme  quelconque 
est  parfois  l'occasion  de  la  formation  de  ces  nœuds.  Dans  d'autres 
cas,  des  contractions  péristaltiques  exagérées  (diarrhées  violentes) 
précèdent  immédiatement  l'occlusion  intestinale.  Nous  avons  vu 
nous-méme  un  cas  d'entortillement  dans  la  partie  supérieure  de  l'in- 
testin grêle  à  la  suite  de  véhéments  efforts  de  vomissements  (pro- 
duits par  un  remède  ténifuge  administré  par  un  charlatan!) 

6.  Invagination  de  Pintestin  ( intussusception^  embottement).  Quand 
un  segment  intestinal  se  renverse  dans  le  vide  de  la  partie  d'intestin 
située  immédiatement  au-dessous  de  lui,  ce  processus  s'appelle 
invagination  intestinale.  La  cause  doit  selon  toute  apparence  en  être 
recherchée  dans  la  diminution  ou  la  suspension  complète  des  mou- 
vements péristaltiques  d'une  partie  circonscrite  de  l'intestin.  Si  à 
ce  moment  des  contractions  énergiques  se  manifestent  dans  la  partie 
de  l'intestin  située  immédiatement  au-dessus,  celle-ci  s'enfonce,  en 
conséquence,  dans  le  segment  paralysé.  On  trouve  le  plus  fréquem- 
ment  les  invaginations  de  l'iléon  sur  les  cadavres  des  enfants  qui  ont 
succombé  à  l'atrophie.  En  ce  cas  elles  constituent  un  phénamème 
agonique  qui  dépend  de  la  cessation  à  des  moments  différents  des  con- 
tractions péristaltiques  dans  les  diverses  circonvolutions  de  l'intestin. 

Outre  ces  invaginations  qui  n'ont  qu'un  intérêt  anatomique,  il  se 
déclare  aussi,  et  cela  surtout  chez  les  enfants ]\x^èa^k  l'âge  de  dix  ans, 
des  invaginations  subites,  dont  on  ne  parvient  pas  d'ordinaire  i  dé- 
couvrir la  cause  certaine  et  qui  en  peu  de  temps  amènent  le  rétré- 
cissement intestinal  avec  ses  symptômes  les  plus  graves.  Ces 
invaginations  qui  affectent  souvent  de  grandes  étendues  d'intestin, 
peuvent  siéger  dans  presque  toutes  les  parties  du  tractus  intestinal. 
L'incarcération  du  cœcum  et  d'une  partie  de  l'extrémité  inférieure 
de  l'iléon  dans  le  colon  se  rencontre  le  plus  fréquemment  (Invagi- 
nation iléO'Cœcale),  Ces  invaginations  acquièrent  parfois  chez  les 
enfants  une  longueur  telle  que  l'iléon  renversé  finit  par  atteindre 
le  rectum  et  même  par  faire  saillie  au  dehors.Dans  l'intestin  invaginé 
se  produisent  d'ordinaire  de  l'inflammation  et  des  adhérences.  La  gan- 
grène même  du  segment  incarcéré  n'est  pas  rare  à  la  suite  de  l'étran- 
glement des  vaisseaux  afférents.  La  partie  mortifiée  peut  être 
éliminée  et  évacuée  avec  les  selles,  processus  qui  dans  quelques  ob- 
servations a  donné  lieu  à  la  guérison  spontanée  de  l'invagination  et 
de  l'occlusion  intestinale  qui  en  était  la  conséquence. 
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Nous  devons  encore  mentionner  comme  une  cause  particulière  de 
l'invagination  \es  polypes  intestinaux  qui,ainsi  qu'il  a  été  démontré  à 
diverses  reprises,  entraînent  petit  à  petit  par  Teffet  de  leur  pesanteur 
le  segment  intestinal  où  ils  sont  attachés  dans  la  partie  de  l'intestin 
située  immédiatement  au-dessous. 

7.  Comme  cause  du  rétrécissement  intestinal  on  a  observé,  dans 
des  cas  rares,  la  compression  de  Cintestin  de  dehors  en  dedans  par 
des  tumeurs  utérines,  des  kystes  ovariques,  des  abcès  du  bassin,  des 
tumeurs  épiploTques,  etc.  Les  symptômes  du  rétrécissement  Bans 
ces  cas  se  produisent  très  lentement  ou  parfois  assez  subitement. 

Il  nous  reste  encore  à  signaler  quelques  altéra.tions  anatomo- 
pathologiques  qui  se  montrent  dans  /^»il^  occlusion  intestinale,  quelle 
qu'en  soit  la  cause. 

Les  altérations  que  subît  F  intestin  méritent  de  fixer  l'attention  tout 
d'abord.  Au-dessus  de  l'endroit  rétréci  l'intestin  est  le  plus  souvent 
distendu  à  un  haut  degré  par  lesgazet  les  matières  fécales  accumulées. 
La  paroi  intestinale  tout  entière  se  trouve  dans  un  état  inflammatoire 
résultant  en  partie  d'une  action  mécanique,  en  partie  de  l'influence 
des  agents  phlogogènes  qui  se  développent  en  masse  par  la  décom- 
positionducontenude  l'intestin.Quelquefois  il  s'y  forme  une  diphthérie 
très  intense  avec  ulcération.  Dans  cette  paroi  enflammée,  friable, 
amincie  par  l'énorme  distension  qu'elle  a  à  subir,  il  se  fait  aisément 
à  un  endroit  quelconque  une  petite  déchirure,rarement  une  véritable 
perforation  ulcéreuse.  Une  quantité  de  sanie  intestinale  pénètre  dans 
la  cavité  du  péritoine  et  la  production  d'une  violente //r/'/^niV^  pu- 
rulente oxx  putride  est  inévitable.  De  là  vient  que  la  péritonite  aiguë 
se  rencontre  si  fréquemment  à  l'autopsie  des  personnes  qui  ont 
succombé  à  l'occlusion  intestinale.  Si  le  rétrécissement  a  subsisté 
assez  longtemps,  on  trouve  souvent  dans  l'anse  intestinale  située 
au-dessus,  outre  les  signes  de  l'inflammation,  une  hypertrophie  mani- 
feste de  la  tunique  musculaire^  suite  des  contractions  péristaltiques 
renforcées  par  lesquelles  elle  a  tenté  de  vaincre  la  résistance.  Par 
contre  la  partie  de  l'intestin  située  au-dessous  de  l'endroit  rétréci 
est  étroite,  contractée  et  vide. 

Les  altérations  dans  les  autres  organes  sont  en  rapport  avec  l'ina- 
nition générale.  La  découverte  de  pneumonies  par  fausse  dégluti- 
tion n'a  rien  qui  doive  étonner  en  présence  des  forts  vomissements 
(voyez  ci-dessous)  qui  ont  précédé. 

Marche  de  la  maladie  et  S]rmpt6mes.  —  Au  point  de  vue  des 
symptômes  cliniques,  nous  devons  distinguer  les  cas  d'occlusion 
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complète  et  rapide  de  l'intestin  de  ceux  dans  lesquels  il  s*opère  un 
acheminement  progressif  vers  cet  état  morbide  et  où  consëquem- 
ment,  il  existe,  du  moins  pour  quelque  temps,  un  simple  rétrécis- 
sement 

Les  symptômes  qui  d'ordinaire  se  montrent  en  premier  lieu  dans 
le  rétrécissement  intestinal,  qu'il  soit  produit  par  des  constric- 
tions  cicatricielles  et  des  néoplasmes,  par  une  obstruction  partielle 
du  conduit  ou  par  des  invaginations,  etc.,  sont  des  troubles  de  la  déféca- 
tion. Les  selles  sont  en  retard,  ne  s'évacuent  qu'à  de  longs  interval- 
les et  sont  souvent  accompagnées  de  douleurs  et  de  ténesme.  Déjà 
lors  de  la  description  du  carcinome  de  l'intestin,  nous  avons  fait 
remarquer  que  les  matières  évacuées  prennent  parfois  l'aspect  parti- 
culier de  rubans  aplatis  ou  de  petits  crottins.  Souvent  du  mucus 
et  du  sang  se  mêlent  aux  garde-robes,  ce  qui  dépend  de  la  nature 
de  l'affection  fondamentale.  Dans  quelques  cas  cependant  la  consti- 
pation fait  défaut  et  la  diarrhée  est  continue.  Les  conditions  physio- 
logiques font  assez  comprendre  que  dans  les  rétrécissements  de 
l'intestin  grêle  dont  le  contenu  est  d'une  consistance  presque  fluide, 
la  gêne  produite  par  l'évacuation  des  matières  alvines  est  moindre 
que  dans  la  sténose  du  gros  intestin,  dans  lequel  les  masses  stercorales 
ont  déjà  pris  une  forme  plus  compacte. 

\J  examen  objectif  de  F  abdomen  donne  souvent  des  résultats  impor- 
tants et.précieux.  Le  ventre  est  d'ordinaire  gonflé  par  le  météorisme 
produit  par  l'accumulation  de  gaz  au-dessus  de  l'endroit  rétréci.  Le 
degré  du  météorisme  est  très  variable  dans  les  différents  cas,  et  chez 
le  même  malade,  à  différents  moments.  Parfois  il  fait  défaut,  surtout 
dans  les  rétrécissements  du  commencement  de  l'intestin.  Alors  une 
dilatation  manifeste  de  l'estomac  peut  se  déclarer.  \jt%  forts  mouve- 
ments péristaltiques  de  Vintestin  nettement  visibles  à  travers  les 
parois  de  l'abdomen  constituent  un  signe  très  caractéristique  de  la 
plupart  des  rétrécissements  intestinaux.  Souvent  on  voit  de  temps 
en  temps  se  dessiner  d'une  manière  très  évidente  les  contours  de 
quelques  anses  intestinales  et  on  peut  alors  sentir  l'épaississement  de 
la  tunique  intestinale,  pourvu  que  la  paroi  de  l'abdomen  soit  relâchée. 
Rien  qu'en  envisageant  le  lieu  où  se  passent  ces  contractions  péristal- 
tiques et  le  parcours  qu'elles  suivent,  on  est  parfois  à  même  de  con- 
clure au  siège  du  rétrécissement.  Rappelons  encore  qu'à  diverses 
reprises  nous  avons  été  frappé  de  la  grande  étendue  et  de  la  force 
des  pulsations  de  l'aorte  que  nous  pouvions  percevoir  à  travers  les  in- 
testins météorisés.  Si  Ton  applique  l'oreille  sur  la  paroi  antérieure  de 
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Tabdomen,  on  entend  de  nombreux  bruits  de  gargouillement  et  de 
clapotement  quelquefois  accompagnés  d'un  retentissement  niétal- 
lique  manifeste.  Les  renvois  sont  fréquents,  parfois  aussi  il  y  a  quel- 
ques vomissements. 

La  durée  de  tous  ces  phénomènes  dif!%re  d'après  la  nature  de  la 
maladie  fondamentale.  Peu  à  peu  ou  bien  subitement  les  symptômes 
du  rétrécissement  font  place  à  ceux  de  l'oblitération  intestinale. 
Alors  se  développe  le  tableau  morbide  qu'on  observe  dans  tous 
les  étranglements  aigus  internes. 

Les  symptômes  de  rocclusion  intestinale  appartiennent  aux  plus 
sévères  et  aux  plus  effrayants  que  connaisse  la  pathologie.  L'état 
général  du  malade  subit  en  peu  de  temps  une  aggravation  mena- 
çante. Les  signes  du  collapsus  se  développent  rapidement  :  les 
yeux  s'enfoncent,  le  faciès  prend  un  aspect  grippé  et  anguleux,  les 
extrémités  deviennent  froides  et  livides,  le  pouls  se  précipite  et  se 
perçoit  à  peine,  la  voix  faiblit  et  se  creuse.  La  chaleur  corporelle  est 
d'ordinaire  abaissée,  cependant  on  aperçoit  encore  quelques  exa- 
cerbations  fébriles.  Uabdomen  est  fortement  météorisé  et  en  même 
temps  très  douloureux  à  la  pression  (péritonite  commençante).  Les 
évacuations  alvines  et  l'émission  de  gaz  sont  supprimées.  Parfois  on 
voit  à  travers  les  parois  abdominales  les  contractions  péristaltiques 
de  la  partie  de  l'intestin  située  au-dessus  de  l'endroit  rétréci.  Dans 
d'autres  cas  le  système  musculaire  intestinal  est  déjà  tellement  para- 
lysé qu'il  n'est  plus  capable  de  se  contracter  énergiquement. 

Le  symptôme  le  plus  caractéristique  de  l'occlusion  intestinale,c'est 
le  vomissement  de  matières  à  odeur  stercorale  dit  vomissement 
fécaloide  {iléus,  miserere).  Dès  le  début  de  l'occlusion  intestinale, 
se  produisent  des  renvois  fréquents  qui  alternent  avec  de  véritables 
vomissements.  La  matière  vomie  est  d'abord  de  composition  normale, 
mais  répand  bientôt  une  odeur  repoussante  et  manifeste  de 
matière  stercorale.  L'ancienne  opinion  consistant  à  dire  que  les 
mouvements  antipéristaltiques  ramenaient  du  gros  intestin  jusque 
dans  l'estomac  de  véritables  excréments,  est  controuvée.  Le  vomis- 
sement fécaloïde  ne  se  montre  pas  seulement  quand  l'occlusion  siège 
dans  le  gros  intestin,  mais  aussi  quand  il  occupe  l'intestin  grêle.  Il 
s'agit  ici  d'une  décomposition  putride  du  contenu  intestinal  qui  stagne 
au-dessus  de  l'endroit  oblitéré.  Une  partie  de  ces  masses  putréfiées 
pénètre  dans  l'estomac  par  les  efforts  du  vomissement,  la  valvule 
pylorique  cédant  peu  à  peu  à  la  tension  de  plus  en  plus  considé- 
rable de  l'intestin  grêle.  Le  vomissement   lui-même  dépend  pro- 
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bablement  en  majeure  partie  du  tiraillement  du  péritoine,  peut-être 
aussi  de  Tirritation  produite  par  les  substances  anormales  qui  se 
déversent  dans  Testomac. 

Enfin  il  nous  reste  à  mentionner  un  fait  observé  dans  les  différentes 
formes  du  rétrécissement  intestinal  et  qui  présente  un  intérêt  théo- 
rique aussi  bien  qu'une  valeur  diagnostique.  Dans  le  contenu  de 
rintestin  qui  stagne  au-dessus  du  rétrécissement,  se  forment  princi- 
palement par  la  putréfaction  de  l'albumine,  indépendamment  d'autres 
produits  de  décomposition,  de  grandes  quantités  d'indol  et  de 
phénol  qui  sont  en  partie  résorbées  et  éliminées  par  les  reins.  De  là 
vient  que  dans  les  rétrécissements  de  l'intestin  grêle  on  trouve  sou- 
vent dans  /'urine  une  proportion  plus  considérable  d^indican  (')  (JafTé) 
et  éil?////«^/(Brieger).Dans  les  rétrécissements  du  gros  intestin  au  con- 
traire cette  proportion  plus  forte  d'indican  dans  l'urine  fait  défaut, 
attendu  que  les  substances  albumineuses  putrescibles  n'existent  plus 
en  quantité  suffisante  dans  le  gros  intestin  pour  lui  donner  naissance. 

La  marche  de  l'occlusion  intestinale  est  différente  d'après  les 
causes  anatomiques  propres  à  chaque  cas.  Dans  beaucoup  d'étran- 
glements aigus  internes,  le  grave  tableau  morbide  général  que  nous 
avons  esquissé,  se  dessine  parfois  en  très  peu  de  temps  et  conduit  à 
la  mort  après  un  à  deux  jours  tout  au  plus.  Cependant  la  marche  est 
d'ordinaire  un  peu  plus  longue  et  s'étend  à  une  semaine  environ.  Dans 
les  occlusions  intestinales  qui  font  lentement  suite  au  rétrécissement, 
la  maladie  peut  traîner  plus  longtemps  encore  et  montrer  de  nom- 
breuses oscillations  dans  son  intensité.Dans  les  simples  rétrécissements 
intestinaux^  il  y  a  encore  moins  moyen  de  fournir  des  données  précises 
sur  la  durée  et  la  marche  de  l'affection,  puisque  les  symptômes  mor- 
bides dépendent  entièrement  de  la  nature  de  la  maladie  fondamentale. 

La  terminaison  de  P occlusion  intestinale  est  défavorable  dans  la 
grande  majorité  des  cas.  La  mort  vient  soit  par  le  collapsus  qui 
devient  de  plus  en  plus  profond,  soit  par  péritonite  secondaire 
(voyez  plus  haut),  moins  souvent  par  des  complications  ultérieures 
(états  pyémiques,  pneumonies,  etc.).  La  guérison  peut  encore  se  pro- 
duire après  les  manifestations  les  plus  graves,  mais  elle  est  rare.  Les 
occlusions  par  obstruction  intestinale  sont  le  plus  susceptibles  de 
guérison.  Des  calculs  biliaires  enchâtonnés,  des  masses  stercorales 
accumulées,  etc.  peuvent  être  évacués  ;  après  quoi  les  symptômes 


X.  La  recherche  de  l'indican  se  fait  de  la  manière  suivante  :  on  mêle  quantités  égales  d'urine 
jet  acide  chlorhydrique  officinal  et  on  y  ajoute  goutte  à  goutte,  tandis  qu'on  agite,  une  Min- 
tion  concentrée  de  chlorure  de  chaux.  Si  la  proportion  d'indican  est  considérable  dans  l'unne, 
il  se  montre  une  coloration  bleu-indigo  manifeste. 
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graves  se  dissipent.  Nous  avons  signalé  plus  haut  la  possibilité  de  la 
guérison  de  l'invagination  intestinale  par  élimination  du  segment 
incarcéré  tombé  en  gangrène.  D'un  autre  côté  on  ne  saurait  mettre 
en  doute  que  des  étranglements  internes  ne  soient  susceptibles 
de  se  réduire,  bien  qu'il  soit  toujours  très  hasardeux  de  se  prononcer 
sur  ce  point  par  suite  de  l'incertitude  du  diagnostic  dans  chaque  cas 
en  particulier. 

Dans  les  rétridssenunts  intestinaux^  la  nature  de  la  maladie  pro- 
voque d'ordinaire  une  issue  funeste,  soit  à  raison  de  l'affection  fon- 
damentale en  elle-même,  soit  par  suite  de  l'oblitération  intestinale 
qui  finit  par  être  complète.  Cependant  dans  certaines  circonstances 
(obstruction  intestinale,  compression  du  dehors,  etc.)  la  possibilité 
d'une  guérison  ne  doit  pas  être  totalement  écartée. 

Ce  serait  nous  exposer  à  des  redites  que  d'entrer  dans  les  détails 
concernant  les  symptômes  cliniques  des  différentes  formes  de  sténose 
et  d'occlusion  intestinales.  Dans  la  plupart  des  cas  aigus  et  dans 
beaucoup  de  cas  chroniques,  le  diagnostic  ne  peut  se  prononcer  que 
sur  la  question  de  l'existence  d'un  obstacle  mécanique,  tandis  que 
la  déterminaison  précise  de  la  nature  de  cet  obstacle  ne  se  base  que 
sur  des  présomptions;  Pour  ce  qui  concerne  ce  dernier  point,  de 
même  que  celui  du  siège  du  rétrécissement,  nous  avons  donné  quel- 
ques indications  à  propos  de  l'étiologie  et  de  la  symptomatologie 
de  la  maladie. 

Il  n'y  a  qu'une  seule  forme  d'occlusion  intestinale  assez  fréquente 
que  nous  tenons  à  mentionner  en  peu  de  mots  à  raison  de  son  im- 
portance pratique.  Nous  voulons  parler  de  ce  genre  d'occlusion  qui 
est  provoquée/ar  r accumulation  d* anciennes  et  abondantes  masses  ster- 
corcUes  dans  le  rectum.Chez  les  vieilles  femmes,  surtout  celles  qui  sont 
sujettes  depuis  longtemps  a  de  la  constipation  habituelle,  ou  qui  pour 
tout  autre  motif  éprouvent  un  retard  dans  les  selles,  il  se  forme  parfois 
une  collection  réellement  monstrueuse  de  matières  dans  le  rectum. 
D'ordinaire,  après  une  période  prodromique  de  longue  durée  et  de 
légère  intensité,  se  manifestent  assez  subitement  des  symptômes 
graves  qui  rappellent  complètement  l'image  d'un  étranglement 
interne  :  douleurs  abdominales  vives,  parfois  sous  forme  de  coliques, 
sensibilité  excessive  du  ventre  qui  est  le  plus  souvent  météorisé, 
collapsus  général  et  profond,  chute  des  forces,  petitesse  du  pouls, 
sueur  froide  par  tout  le  corps,  vomissements,  etc.  Si  on  essaie 
d'administrer  un  lavement,  il  n'y  a  presque  pas  de  liquide  qui 
pénètre  dans  le  rectum.  Le  doigt  introduit  bute  d'ordinaire,  à  une 
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très  petite  distance  au-dessus  du  sphincter,  contre  d'anciennes  masses 
fécales  durcies  et  il  ne  reste  ordinairement  pas  autre  chose  à  faire 
qu'à  entreprendre  la  sale  besogne  d'enlever  à  la  main  une  partie  au 
moins  des  vieilles  matières  stercorales.  C'est  alors  seulement  qu'on 
réussit,  par  des  injections  répétées  coup  sur  coup  et  des  putatifs 
administrés  par  la  bouche,  à  évacuer  la  quantité  parfois  incroyable 
de  fèces  accumulées  et  d'obtenir  de  cette  manière  une  guérison  rapide. 

Traitement  —  Aussitôt  que  le  danger  d'une  occlusion  intestinale 
est  reconnu  à  point  par  le  médecin,  il  s'agit  de  déterminer  tout 
d'abord  si  le  rétrécissement  n'est  pas  accessible  à  un  traitement 
direct.  On  explorera  par  conséquent  en  premier  lieu  et  le  plus  minu- 
tieusement possible  les  ouvertures  herniaires  externes,  pour  qu'une 
hernie  étranglée  ne  puisse  passer  inaperçue.  Puis  on  pratiquera 
Texamen  manuel  de  rectum  pour  reconnaître  si  le  rétrécissement 
n'y  a  pas  son  siège  (koprostase,  tumeurs  rectales,  invagination  in- 
testinale palpable).  Il  va  sans  dire  qu'on  examinera,  autant  que  l'état 
du  malade  le  permet,  tout  le  reste  de  l'abdomen,  pour  se  faire  une 
idée,  tout  en  s'aidant  de  tous  les  renseignements  anamnestiques,  de 
la  nature  du  rétrécissement  (par  obstruction  et  par  compression). 

Des  considérations  qui  précèdent  découlent  déjà  certaines  mesures 
thérapeutiques  déterminées.  Ainsi  les  hernies  externes  étranglées  ré- 
clament un  traitement  opératoire  qui  est  du  domaine  de  la  chirurgie. 
L'usage  prudent  des  purgatifs  peut,  dans  quelques  cas  de  rétrécisse^ 
ment  par  obstruction^  prêter  un  secours  rationnel.  Le  traitement 
des  obstructions  par  matières  stercorales,  dont  nous  avons  décrit 
plus  haut  avec  quelques  détails  la  forme  la  plus  fréquente,  a  une 
importance  particulière.  Comme  nous  l'avons  rappelé,  il  est  le  plus 
souvent  nécessaire  d'enlever  une  partie  au  moins  des  excréments  à 
l'aide  des  doigts  ou  d'un  instrument  (pince  à  polype,  cuiller). 
En  seconde  ligne  on  aura  recours  à  de  grands  lavements  d'eau  pure 
ou  d'eau  savonnée,  qui  doivent  être  renouvelés  quatre  à  cinq  fois  par 
jour,  jusqu'à  production  d'effet  suffisant  Ils  s'appliquent  le  mieux  au 
moyen  d'un  entonnoir  et  d'une  sonde  œsophagienne  (tube  intes- 
tinal) introduit  dans  Tintestin  aussi  haut  que  possible.  Comme 
moyen  adjuvant,  on  emploiera  les  purgatifs  à  l'intérieur,  surtout 
l'huile  de  ricin  et  la  rhubarbe. 

Dans  les  rétrécissements  du  rectum  par  cicatrices  et  néoplasmes, 
le  traitement  chirurgical  local  est  parfois  applicable  (dilatation, 
évidement,  etc.).  Le  traitement  de  l'accumulation  stercorale  joue 
également  ici  un  rôle  important.  Enfin  les  cas  ^invagination  iUo- 
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cœcale^  dans  lesquels  Textrémîté  deTiléon  învagîné  parvient  jusqu'au 
rectum,  peuvent  aussi  être  soumis  à  un  traitement  local.  On  peut 
à  Taide  d'un  «  cathéter  à  éponge  »  (sonde  œsophagienne  élastique 
munie  d'une  éponge  à  l'une  de  ses  extrémités)  chercher  à  réduire 
petit  à  petit  l'intestin.  D'autre  part  les  insufflations  (Tair  (soufflet) 
ont  été  recommandées  dans  ce  but  par  les  anciens  médecins.  En 
général  on  emploie  également  dans  ce  cas  des  injections  abondantes 
d'eau  chaude  qui  paraissent  parfois  exercer  une  action  mécanique 
favorable. 

Très  souvent  il  n'y  a  guère  moyen  de  déterminer  exactement  au 
lit  du  malade  la  cause  anatomique  et  le  siège  de  l'occlusion  intesti- 
nale. Dans  ces  cas  graves,  il  ne  reste  au  médecin  qu'à  faire  la  méde- 
cine des  symptômes.  D'ordinaire  on  commence,  en  présence  d'une 
constipation,  par  faire  un  essai  avec  les  purgatifs,  faibles  d'abord,  puis 
plus  forts,  et  à  la  fin  comme  «  dernier  remède  >  avec  du  mercure 
coulant  (mercure  dépuré  à  doses  répétées  jusqu'à  ce  qu'on  ait  atteint 
1 50  à  300  grammes,)  qui  par  sa  pesanteur,  à  ce  qu'on  prétend,  peut 
encore  dans  des  €  cas  désespérés  "^  avoir  parfois  un  effet  mécanique. 
Néanmoins  dans  ces  derniers  temps  on  incline  davantage  à  croire, 
abstraction  faite  de  quelques  partisans  du  mercure,  que  les  purgatifs 
n'ont  le  plus  souvent  aucune  utilité,  que  même  en  renforçant  l'obs- 
tacle, ils  ont  une  influence  directement  nuisible.  C'est  ce  qui  fait  que 
de  nos  jours  on  s'est  adressé  de  préférence  aux  fortes  doses  d'opium 
pour  traiter  les  invaginations  graves.  L'opium  agit  surtout  en  calmant 
les  douleurs,  il  apaise  les  vomissements  et  en  reposant  l'intestin 
il  diminue  le  danger  de  l'augmentation  du  rétrécissement  et  de  la 
déchirure  intestinale.  En  effet  le  traitement  opiacé  possède  quelques 
bons  résultats  à  son  actif.  On  a  même  vu  pendant  l'administration 
de  l'opium  se  produire  la  première  garde-robe. 

Comme  l'emploi  interne  des  purgatifs  soulève  tant  d'objections,  il 
faut  recourir  à  l'emploi  de  lavements  à  grande  eau  dans  les  cas  même 
où  l'on  ne  peut  découvrir  avec  certitude  le  siège  du  rétrécissement 
dans  le  gros  intestin.  Ils  doivent  être  administrés  prudemment,  mais 
répétés  fréquemment  et  avec  persévérance  ;  on  parvient  parfois 
encore  dans  les  cas  graves  à  obtenir  finalement  la  guérison. 

Nous  n'avons  nul  besoin  de  nous  appesantir  sur  le  reste  du  trai- 
tement général.  Il  va  sans  dire  que  l'on  doit,  autant  que  possible,  sou- 
tenir les  forces  du  malade,  et  que  dans  les  états  de  collapsus  grave, 
on  doit  recourir  à  tous  les  remèdes  excitants  possibles  (fort  café  noir, 
camphre,  éther).  Les  applications  locales  sur  l'abdomen  ne  sont  pas 
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bien  supportées  à  cause  de  la  sensibilité  du  ventre,On  peut  faire  des 
applications  de  glace  ou  de  draps  mouillés  de  Prîessnitz.  Contre 
les  vomissements  et  les  douleurs,  le  meilleur  remède  c'est  l'opium 
dont  l'effet  peut  souvent  encore  être  renforcé  par  des  injections  sous- 
cutanées  de  morphine. 

CHAPITRE  DOUZIÈME. 

Parasites  intestinaux. 

(Helminthiase.) 
I.  Vers  nibannés. 

Histoire  naturelle  des  vers  rubanaés. —  Parmi  les  vers  nibannés 
(cestoldes)  qui  se  présentent  dans  l'intestin,  il  y  en  a  trois  qui  ont 
une  valeur  clinique,  le  ténia  soUum^  le  ténia  mediocanellata  et  le 
bothriocépkale  large. 

I .  Le  ténia  solium  à  l'état  de  complet  développement  a  une  longueur 
de  deux  à  trois  mètres.  La  tête  (fig.  26  et  27)  a  à  peu  près  la  grosseur 
d'une  tête  d'épingle,  porte  quatre  ventouses  fortement  saillantes  et  sur 
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le  devant  une  couronne  de  vingt-quatre  crochets  environ.  Le  sommet 
de  la  tête  est  en  général  fortement  pigmenté.  A  la  tête  fait  suite  un  col 
étroit  d'un  pouce  environ  de  longueur,et  puis  viennent  successivement 
les  «  anneaux  >  (proglottis)  du  ver  rubanné,  dont  les  plus  jeunes, 
situés  du  côté  de  la  tête,  sont  encore  très  étroits  et  très  courts.  Peu 
à  peu  ils  croissent  en  largeur  et  en  longueur,  de  manière  qu'à  un 
mètre  environ  de  la  tête,  ils  ont  une  forme  presque  quadrangulairc. 
Les  anneaux  plus  âgés,  encore  plus  éloignés  du  scolex  et  qui  sont 
déjà  sexués  ont  la  forme  de  cucurbitins  et   une  longueur  de  9  à 
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10  mm.  sur  6  i^  mm.  de  lai^e.  Le  centre  des  pr(^lottis  arrivés  à 
maturité  (fig.  28)  est  parcouru  par  le  iube  ûvigire  (utérus)  d'oîi  partent 
de  côté  et  d'autre  sept  à  dix  branches  latérales 
dendritiques.  Latéralement  et  un  peu  au-dessous  du 
milieu,  se  trouve  l'orifice  génital  (figure  28  a).Les  or- 
ganes sexuels  mâles  consistent  en  une  série  de  petites 
vésicules  claires  situées  dans  la  partie  céphalique  des 
anneaux.  Dans  l'utérus  se  développent  les  œufs  à 
écaille  épaisse  (fig.  29.  3)  qui  renferment  un  embryon 
à  six  crochets. 

Le  ténia  solium  habite  l'intestin  grêle  de  l'homme. 
La  tête  tient  si  solidement  i  la  muqueuse  (d'ordi-  Fie.38.Tftii»Kiiim 
naire  dans  le  tiers  supérieur  de  l'intestin  grêle)  que  *"«»"  "'"'•'■ 
le  col  se  rompt  souvent  quand  on  cherche  à  détacher  le  ver  de  la 
paroi  intestinale.  Le  restant  du  ver  en  partie  contourné  en  nombreux 
replis,  atteint  jusqu'à  l'extrémité  inférieure  de  l'iléon,  exceptionnel- 
lement jusqu'au  CŒCum.  De  l'extrémité  caudale  se  détachent  de  longs 
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chaînons  ou  des  fragments  isolés  de  proglottis  adultes  qui  se  mêlent 
au  contenu  intestinal  et  sont  évacués  avec  les  selles,  de  même  que 
quelques  œufs  déjà  sortis  de  l'utérus. 

Le  développement  ultérieur  des  œufs  du  ténia  solium  s'opère  dans 
un  autre  ^  hôte  »  et  presque  toujours  dans  le  porc.  Les  porcs  s'in- 
fectent en  avalant  des  excréments,  des  déchets,  etc.  auxquels  se  sont 
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attachés  des  Œufs  de  ténia.  Dans  l'estomac  du  porc  les  épaisses 
écailles  des  œufs  se  dissolvent,  les  embryons  devenus  libres  perfo- 
rent la  paroi  gastrique  et  intestinale  et  circulent  avec  le  courant 
sanguin  ou  bien  passent  à  travers  les  tissus  dans  les  divers  organes  du 
corps,  surtout  dans  les  muscles.  Ici  les  embryons  se  développent  dans 
l'espace  dedeux  à  trois  mois  jusqu'à  formerdes  vésicules  d'une  dimen- 
sion un  peu  supérieure  à  celle  d'un  pois,  à  la  paroi  interne  desquelles 
on  voit  surgir  une  nouvelle  tête  bien  développée  de  ver  solitaire, 
appelée  scolex  {nourrice).  Ces  vésicules  se  désignent  sous  le  nom 
de  vers  vésiculaires,  ladrerie  dit porc,cysticerques  celluUux.  Elles  vivent 
de  trois  à  six  ans.  Puis  elles  meurent  et  se  pétrifient.  Si  par  l'usage 
de  la  chair  de  porc  crue  ou  non  suffisamment  bouillie,  un  cysticerquc 
parvient  dans  l'estomac  de  l'homme,  le  scolex  se  développe  en  un 
nouveau  ténia  complet,  d'où  naissent  après  trois  à  quatre  mois  déjà 
d'autres  proglottis  sexués. 

Le  plus  souvent  il  n'y  a  qu'un  seul  ver  rubanné  à  la  fois  chez 
l'homme,  cependant  on  en  a  déjà  trouvé  plusieurs  exemplaires  en 
même  temps  dans  le  même  intestin.  La  durée  de  l'existence  du  ver 
n'est  pas  tout  à  fait  connue.  Il  est  arrivé  pourtant  que  certaines  per- 
sonnes ont  hébergé  leur  ver  pendant  dix  à  quinze  ans. 

Tandis  que,  comme  nous  l'avons  dit,  le  ténia  solium  à  l'état  de 
développement  ne  .se  montre  que  chez  l'homme,  le  cysticerquc  cel- 
luleux  a  été  quelquefois  rencontré,  abstraction 
faite  du  porc,  chez  les  chiens,  les  rats,  les  singes, 
etcll  importe  surtout  de  noter  que  le  cystUerqiu 
celluleux  comme  tel  se  présente  aussi  ches 
r homme.  Si  des  vers  solitaires  ou  des  proglottis 
adultes  pénètrent  dans  Vestomac  d'une  manière 
ou  de  l'autre  (probablement  par  auto-infection, 
par  les  doigts,  etc.)  il  s'opère  également  une  mi- 
gration des  embryons  dans  les  divers  organes. 
C'est  surtout  dans  la  peau,  le  cerveau,  les  yeux, 
les  muscles  qu'on  a  déjà  fréquemment  observe 
chez  l'homme  des  cysticerques  isolés  ou  en 
Fiff.3o.T«.d..6.«»Mio-  colonies.  Dans  le  cerveau,  on  a  constaté  une 
CUKII.U.  sorte  particulière  de  cysticerquc,  qui   forme 

toute  une  série  de  vésicules  groupées  en  grappe  mais  stériles:  c'est 
le  cysticerque  racémeux. 

2.  Le  ténia  médiocanellata  ou  engraissé,  saginata  (saginare  —  en- 
graisser) est  dans  beaucoup  de  contrées  de  l'Allemagne  plus  fréquent 
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encore  que  le  ténîa  solium.  Il  est  plus  long  (3  à  4  mètres)  que  le  ténia 
solium,  et  ses  anneaux,  pris  à  part,  sont  en  général  plus  larges  et  plus 
épais.  La  tête  (fig.  30)  porte  également  quatre  fortes  ventouses,  mais 
elleestinerme,  c'est-à-dire  qu'elle  n'^fias  de  couronne  de  crochets.  Ijss, 
prt^iottis  à  maturité  se  distinguent  de  ceux  du  ténia 
solium,  en  ce  que  l'utérus  situé  sur  la  ligne  médiane 
envoie  latéralement  des  branches  beaucoup  plus  nom- 
breuses (20  à  30)  qui  se  divisent  dichotomiquement 
(et  non  pas  dendritiquemcnt).    L'orifice  génital  est 
également  situé  sur  le  côté  (fig.  31  a). 

L'histoire  naturelle  du  ténia  médiocanellata  est 
semblable  à  celle  du  ténia  solium.  Beaucoup  plus 
fréquemment  encore  que  chez  ce  dernier,  on  voit  se 
détacher  du  ténia  médiocanellata  des  proglottis  isolés 
à  l'état  de  maturité,  qu'on  retrouve  dans  les  fèces  et  *^*;e^;Ji*;S,Ma'°' 
qui  sont  encore  animés  d'un  mouvement  de  repta-  '^"'"■ 

tion.  Le  cystîcerque  du  ténia  médiocanellata  n'habite  pas  le  porc, 
mais  le  bœuf,  de  façon  que  l'infection  de  l'homme  par  ce  ver  cestolde 
se  produit  par  V usage  du  bœuf  cru.  Le  cystîcerque  du  ténia  médio- 
canellata qui  est  un  peu  moindre  que  le  cystîcerque  celluleux,  n'a 
pas  encore  été  observé  chez  l'homme. 

3.  Le  botkriocépltale  large  (tète  à  fossettes)  se  rencontre  en  Hollande, 
en  Suisse  (Genève),  puis  dans  laPoméranic,la  Prusse  orientale,  à  Ham- 
bourg et  en  Russie  (provinces  allemandes  de  la  mer  Bal- 
tique). Dans  l'Allemagne  centrale  on  ne  l'a  pas  encore 
observé, C'est  le  plus  grand  des  vers  cestoldes,  qui  peut 
atteindre  six  à  huit  mètres  de  longueuretavoir  audelàde 
quatre  mille  anneaux.  La  tète  du  bothriocéphale  (fig.  32) 
consiste  en  un  petit  renflement 
sous  forme  de  massue,  muni 
de  deux  ventouses  latérales  al- 
longées. A  la  tête  fait  suite  un 
Fig,  32.  TSte  d«  b«hrioo.'phi.i=  [.me.  oGriwiïd*  col  long,  filiformc,  composé  des 
plus  jeunes  proglottis.  Les  pro- 
glottis parvenus  à  leur  plein 
développement  (fig.  33)  sont  courts  et  se  distinguent  par  leur  grande 
laideur.  Les  plus  grands  anneaux  ont  une  longueur  de  3  i  4  mm. 
et  une  largeur  de  10  à  12  mm.  Ces  derniers  seulement  deviennent 
plus  longs  et  diminuent  en  laideur,  de  façon  à  prendre  une  forme 
quadrangulaire.  L'utérus  consiste  en  un  canal  central,  à  sinuosités 
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multiples.  L'orifice  génital  n'est  pas  situé  latéralement,  comme 
chez  les  ténias,  mais  au  milieu  de  la  surface  ventrale,  plus  près  de  la 
partie  céphalique  de  l'anneau  que  de  la  partie  caudale.  Les  ceufs 
(voyez  plus  haut  fig.  29,  j)  ont  une  forme  ovale  et  portent  à  une  de 
leurs  extrémités  un  opercule  en  guise  de  capuchon.  On  les  trouve 
presque  dans  chaque  selle  des  personnes  atteintes  de  bothriocéphale. 
Par  contre  les  anneaux  de  ce  ver  ne  sont  pas  évacués  avec  les 
selles,  mais  de  temps  en  temps  (surtout  au  printemps  et  pendant 
l'automne)  les  malades  en  quittent  des  fragments  isolés  de  plusieurs 
pieds  de  long. 

La  remarquable  histoire  du  bothriocéphale  a  été  récemment  tirée 
au  clair  par  Braun  de  Dorpat.  Les  œufs  n'acquièrent  leur  plein  déve- 
loppement que  dans  Veau  douce.  L'embryon  qui  s'y  forme  après  quel- 
ques mois  et  qui  est  pourvu  de  6  crochets  et  de  cils  vibratiles  (fig.34' 
est  avalé  par  des  poissons  (surtout  des  brochets  et  des  barbues)  et  se 
développe  dans  leurs  muscles  et  leurs  viscères  comme  des  boui^con- 
de  ladrerie.C'est  par  l'usage  de  la  chair  de  cette  sortede  poissons  ladri- 
ques  que  s'opère  l'infection  de  l'homme  au  moyen  du  bothriocépha'c 
.^^^^, ,  ,^^  Ssrmptdnies  morbides  et  diag:nos- 

.,iO\\.'.,.i!  ■'■■..  ."».-  tij_  —  Très  souvent  des  vers  cestoidcs 

occupent  l'intestin  sans  donner  lieu  j 
^  aucun  symptôme.  Ce  n'est  que  la  dé- 

g;  couverte  accidentelle  de  fragments  du 

=i  ver  dans  les  selles  qui  permette  de 

^-j  reconnaître  la  présence  du  parasite. 

^  Dans  d'autres  circonstances,  au  con- 

'  traire,  les  vers  rubannés  pro%'oquciit 

une  succession  de  troubles,  qui  sont,  i'. 
est  vrai,  souvent  exagérés  par  les  per- 
sonnes craintives,  hypocondriaques  et 
nerveuses,  mais  qui,  d'autre  part,  ne 
doivent  pas  non  plus  être  considérés  comme  n'ayant  aucune  impor- 
tance. Ces  symptiimcs  .se  rapportent  surtout  au  canal  întestiriû! 
Parfois  il  existe  des  douleurs  abdominales  assez  intenses  qui  peu\'ort 
prendre  la  forme  de  coliques.  De  plus,  les  malades  se  plaigncr.t 
souvent  d'irréjjularité  dans  les  garde-robes,  de  diarrhées  intermii- 
tcntes  qui  alternent  avec  de  la  constipation.  Aux  symptômes  susd^:.- 
s'ajoutent  une  multitude  de  phénomènes  généraux:  Xanortxtt  ou 
par  moments  une  boulimie  prononcée,  Aç.\ affaissement  gi'nc'ml.iSc 
l'aversion  pour  le  travail,  Xinquiétude  morale,  l'altération  du  caractcrt; 
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etc.  Il  est  facile  à  comprendre  que  la  nutrition  générale  souflfre  con- 
sidérablement dans  ces  conditions. 

En  outre,  il  faut  signaler  une  quantité  de  phénomènes  qui  doivent 
probablement  être  imputés  à  des  influences  réflexes  anormales.  C'est 
à  cette  catégorie  de  faits  qu'appartiennent  la  sialorrhée^  le  prurit 
nasale  la  dilatation pupillaire^  les  battements  de  cœur^  les  vomissements^ 
etc.  On  a  même  voulu  rattacher  à  la  présence  des  vers  rubannés  dans 
l'intestin  de  graves  attaques  convulsives^  des  états  choréiques,  etc. 
Cependant,  il  est  assez  difficile  de  distinguer  jusqu'à  quel  point  une 
corrélation  semblable  doit  être  considérée  comme  légitime. 

Bien  qu'un  grand  nombre  des  symptômes  que  nous  venons  de 
mentionner  peuvent  faire  soupçonner  l'existence  d'un  ver  solitaire, 
il  n'y  a  cependant  queladécouverte  dans  les  garde-robes  des  proglottis 
ou  des  œufs  qui  autorise  à  en  poser  le  diagnostic.  Très  souvent  les 
malades  eux-mêmes  apportent  au  médecin  quelques  anneaux  qu'ils 
ont  trouvés  dans  les  évacuations.  Cependant  avant  de  se  prononcer, 
il  faut  toujours  user  d'une  certaine  réserve,  car  on  présente  assez 
souvent  au  médecin  comme  de  prétendus  fragments  de  ver  des  lam- 
beaux de  mucus,  des  débris  d'aliments,  etc.   Si  c'est  possible,  on 
tâchera,à  la  vue  des  anneaux  duver,de  déterminer  à  quelle  classe  il 
appartient,  ce  qui  n'est  pas  bien  difficile  après  la  description  anato- 
mique  qui  précède.  Quand  on  étend  des  fragments  du  ver  entre  deux 
porte-objets,   on  reconnaîtra  facilement  les  anneaux  plus  épais  et 
plus  gras  du  ténia  médiocanellata  avec  leur  utérus  dendritique,  des 
proglottis  plus  délicats  et  plus  transparents  du  ténia  solium  avec 
leur  tube  génital  à  branches  latérales  moins  ramifiées.  Si  les  malades 
affirment  qu'en  dehors  de  la  défécation  ils  quittent  quelques  seg- 
ments de  ver  solitaire  qu'ils  découvrent  dans  leur  linge  et  leur  pan- 
talon, etc.  on  peut  en  conclure  presque  toujours  à  la  présence  d'un 
ténia  médiocanellata  dans  l'intestin. 

Si  Ton  a  lieu  de  soupçonner  un  ver  solitaire  sans  en  avoir  acquis 
la  preuve  certaine  par  la  découverte  de  fragments  dans  les  selles,  il 
est  opportun  d*administrer  au  malade  un  léger  purgatif  (l'huile  de 
ricin)  ou  une  bouillie  de^  graines  de  citrouille,  qui  ont  presque  tou- 
jours pour  effet  d'en  détacher  quelques  anneaux. 
Traitement. — Les  c  cures  du  ver  rubanné  >  qui  sont  si  nombreuses 
uc»  -  'vons  citer  que  les  plus  importantes  et  les  plus  effi- 

de  tuer  le  ver  ou  tout  au  moins  de  l'engourdir  et 
n  entier  à  l'aide  d'un  purgatif, 
ordinaire  par   i  la  cure  >  dite  i.  préparatoire  >. 
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Celle-cî  a  en  vue  de  vider  préalablement  Tîntestin,  spécialement  le 
colon  de  toutes  les  vieilles  matières  stercorales,  pour  frayer  un  pas- 
sage libre  au  ver.  On  donne  à  cet  effet  au  malade  un  léger  laxatif  ou 
mieux  encore  quelques  grands  lavements  à  Teau  froide.  En  outre  on 
prescrit  pendant  deux  à  trois  jours  Tusage  de  légumes,  de  pain  noir, 
etc.,  et  on  ordonne  de  préférence  un  régime  ténu,  consistant  en 
pain  blanc,  un  peu  de  viande,  de  lait,  de  café,  etc.  Comme  cure  pré- 
paratoire Tusage  est  généralement  répandu  de  prendre  certains  mets 
destinés  à  ^  rendre  le  ver  malade  ».  Parmi  ceux-ci,  on  cite  en  parti- 
culier une  salade  finement  hachée  et  fortement  salée  de  hareng  avec 
des  oignons  et  de  Tail.  On  attribue  un  effet  analogue  aux  fraises,  aux 
airelles  rouges,  aux  myrtilles.  Oh  fait  prendre  par  conséquent  le  jour 
et  surtout  le  soir  qui  précède  la  cure  d'abondantes  quantités  de  ces 
aliments  (salade  aux  harengs,  etc.). 

Le  lendemain  matin,  après  que  tout  (chaise  percée,  etc.)  a  été  bien 
préparé,  le  malade  reste  à  jeun  ou  ne  prend  qu'un  peu  de  fort  café 
noir  et  sucré.  Puis  il  avale  le  ténicide  proprement  dit  et  après  deux 
à  trois  heures,  quand  il  ressent  un  fort  besoin  dans  Tabdomen,  encore 
quelques  cuillers  d'huile  de  ricin  ou  d'infusion  de  rhubarbe. 

Le  nombre  des  téniftiges  qu'on  recommande  est,  comme  il  a 
été  dit,  très  considérable.  Les  plus  usités  de  nos  jours  sont  les 
suivants  : 

Lécorce  de  racine  de  grenadier  (cortex  radicis  punies  granatî)  est 
un  remède  des  plus  efficaces.  Dans  notre  clinique  on  la  prescrit 
depuis  des  années  associée  à  V extrait  éthéré  de  fougère  mâle  d'après 
l'ordonnance  suivante:  Écorce  de  grenadier  120,0-150,0  faites 
macérer  avec  de  l'eau  commune  1000,0  pendant  24  heures,  puis  faites 
bouillir  jusqu'à  réduction  à  150,0,  ajoutez  l'extrait  de  fougère 
éthérée  5,0. —  Le  breuvage  entier  se  prend  en  trois  à  sept  portions  se 
succédant  aussi  rapidement  que  possible.  Pour  éviter  le  moyen  goût 
du  remède  et  en  activer  l'énergie  par  l'introduction  en  masse  d'une 
quantité  plus  grande,  on  a  recommandé  de  verser  en  une  fois  dans 
l'estomac  à  l'aide  de  la  sonde  œsophagienne  une  décoction  encore 
plus  concentrée  de  racine  de  grenadier.  En  général  on  peut  s'épar- 
gner l'emploi  de  ce  procédé. 

Un  deuxième  remède  qui  a  été  prescrit  avec  beaucoup  de  succès, 
ce  sont  les  fleurs  de  kousso.  Nous  faisons  prendre  trois  à  quatre 
poudres  chacune  de  5,0  (fleurs  de  kousso  pulvérisées)  dans  du  vin 
blanc,  toutes  les  demi-heures  environ  un  verre  de  vin,  dans  lequel  on 
aura  remué  une  de  ces  poudres.  Plus  agréables  à  prendre,  mais 
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aussi  plus  coûteux,  sont  les  bols  faits  par  compression  des  fleurs  de 
kousso  qu'on  a  enrobés  dans  de  la  gélatine  et  qui  doivent  être  avalés 
d'un  trait.  On  a  fait  préparer  de  la  koussine  au  moyen  de  l'extrait 
alcoolique  des  fleurs  de  kousso,  et  qui  à  la  dose  de  2  à  3  grammes 
doit  être  très  active. 

Parmi  les  autres  remèdes  signalons  encore  le  kamala  (la  poudre  à 
la  dose  de  5  à  10  grammes  dans  du  vin  ou  de  Teau)  X huile  de  téré- 
benthine (40  à  60  grammes,  en  deux  portions  avec  du  lait),  remède 
efficace,  mais  pas  tout  à  fait  inoffensif  à  cette  dose,  et  \^  picronitrate 
de  potasse.  On  prescrira  le  rhizome  de  fougère  en  poudre,  à  la  dose 
de  4,0,  3  à  4  poudres  semblables  par  jour  à  prendre  dans  l'espace 
d'une  heure. 

La  cure  ne  peut  être  considérée  comme  parfaite,  qu'après  qu'on  a 
trouvé  dans  les  selles  la  tête  du  ver  indépendamment  du  corps.  La 
recherche  de  cette  tête  dans  les  fèces  se  fait  le  mieux  en  délayant 
la  selle  avec  de  l'eau,  en  la  laissant  reposer,  et  puis  en  décantant.  Le 
ver  demeure  alors  au  fond  du  vase. 

Tout  traitement  adressé  au  ver  solitaire  est  une  entreprise  un  peu 
brutale  et  il  est  par  conséquent  à  conseiller,  après  la  terminaison  de 
la  cure,  de  prescrire  au  malade  d'observer  pendant  un  certain  temps 
un  régime  prudent  et  d'éviter  tout  ce  qui  pourrait  irriter  son  canal 
intestinal.  Chez  les  personnes  très  affaiblies  ou  malades  pour  d'autres 
motifs  on  n'entreprend  pas  volontiers  le  traitement  du  ver  solitaire 
sans  motif  pressant.  D'autre  part,  chez  des  personnes  saines  d'ail- 
leurs, il  est  bon  d'expulser  tout  ver  solitaire,  même  quand  il  ne 
provoque  pas  de  symptômes  graves.  Il  n'y  a  que  le  ténia  solium  seul 
qui  recèle  en  lui-même  un  danger  sérieux,  par  la  possibilité  d'une 
invasion  du  cysticerque  dans  le  cerveau  (voyez  affections  cérébrales). 
L'époque  la  plus  propice  pour  entreprendre  la  cure  d'un  ver  solitaire 
c'est  celle  à  laquelle  de  nombreux  anneaux  ou  de  grands  fragments 
du  ver  s'évacuent  spontanément.  Jamais  on  n'instituera  un  traite- 
ment semblable  en  se  guidant  simplement  sur  les  affirmations  ou 
les  présomptions  du  malade.  On  doit  toujours  avoir  acquis  par  soi- 
même  la  conviction  certaine  de  la  présence  d'un  ver  solitaire  dans 
l'intestin. 

Finalement,  rappelons  encore  que  le  seul  remède  véritablement 
préventif  contre^  l'immigration  du  ver  solitaire  consiste  dans  la  pros- 
cription complète  de  la  viande  de  bœuf  et  de  porc  crue  ou  à  demi- 
cnie.Plus  l'usage  de  la  viande  crue  est  répandu  (comme  par  ex.  dans 
l'Abyssinie)  plus  aussi  le  ver  solitaire  est  fréquent  chez  l'homme. 


OS^  Maladl«s  d«  l'IatesUo. 

Certaines  professions  (cuisiniers,  boucliers)  y  sont  particulièrement 
exposées  par  la  nature  de  leurs  occupations. 

2.  Lombric. 
(Aacuide  lombrkoide.) 
Histoire  naturelle.  —  Les  ascarides 
sontdes  vers  d'un  rouge  pâle,cylindriqije5r 
effilés  aux  deux  bouts,  à  sexas  séparés. 
La  femelle  a  une  longueur  de  30  à  40  ctm. 
et  le  mâle  de  2$  ctm.  seulement.  A  l'ex- 
trémité céphalîque  du  ver  on  remarque 
trois  lèvres  garnies  de  fines  petites  dents. 
L'extrémité  caudale  est  droite  chez  la 
femelle  et  courbée  chez  le  mâle-Dans  les 
organes  génitaux  de  la  femelle  (voyez  fig. 
35)peuvent  sedévelopper  d'après  uncalcul 
approximatif  jusqu'à  soixante  millions 
d'œufs.  On  les  rencontre  souvent  dans  les 
fèces  de  gens  qui  logent  des.  lombrics 
dans  leur  intestin,  (voyez  fig.  29,  S).  Ils 
résistent  avec  beaucoup  de  ténacité  à 
*  toutes  les  influences  extérieures  et  après 

quelques  mois  se  développe  dans  leur  in- 
térieur un  embryon  vermiculaire.  On  ne 
connaît  pas  encore  exactement  leur  sort 
ultérieur  ni  le  mode  d'après  lequel  l'infec- 
tion s'opère  communément  chez  l'homme.   " 
Les  lombrics  vivent  de  préférence  dans 
g  l'intestin  grêle.  Lors  des  grands  efforts  de 
vomissement,   ils    parviennent    souvent 
dans  l'estomac  et  sont  ramenés  au  dehors. 
Dans  des  cas  rares  on  a  aussi  trouvé  des 
lombrics  dans  les  voies  biliaires, dans  les 
voies  aériennes  et  dans  la  cavité  périto- 
néale  à  la  suite  de  perforations  intesti- 
Fïg.3s.A™ij.i«.bricoîd.f™ii.    na'es-  Le  nombre  des  lombrics  existant 
*i^i,^'  '"ii!ÏH'^"'iui^'«    simultanément  dans  l'intestin  peut  être 
roviciiiae.Vh<uKieicii«iangiii>dijui«.    tfès  Considérable.   Le  plus   souvent    les 
<  on  Dde  a  anun  en  pelotai.        jombrics  sc  rcncoutrent  chcz  les  enfants 
et  les  adultes  dans  les  classes  pauvres.  On  a  observé  à  plusieurs 
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reprises  que  pendant  le  sommeil  chez  les  enfants.lcslombrîcs  voyagent 
jusqu'au  rectum  ou  jusqu'à  la  bouche,  même  jusqu'au  nez. 

Ainsi  que  chez  l'homme,  le  lombric  se  rencontre  chez  le  porc  et  le 
bœuf. 

Symptômes  morbides.  —  Les  lombrics  sont  en  général  des  pa- 
rasites inofiensifs,  qui  peuvent  même  se  trouver  en  grand  nombre 
dans  l'intestin  sans  donner  lieu  au  moindre  inconvénient.  Dans 
d'autres  cas  ils  provoquent  des  symptômes  identiques  à  ceux  pro- 
duits par  le  ténia  :  douleurs  abdominales,  abattement,  prurit  nasal, 
sentiment  de  brûlure  aux  yeux  etc.,  tous  symptômes  qui  sont  am- 
bigus en  eux-mêmes  et  dont  la  corrélation  certaine  avec  la  présence 
des  lombrics  est  difficile  à  établir.  La  littérature  médicale  a  enregistré 
une  foule  de  cas  où  des  manifestations  nerveuses  graves  seraient 
dues  à  des  lombrics  et  auraient  disparu  immédiatement  après  l'ex- 
pulsion de  ces  parasites.  Quelque  réserve  qu'on  doive  mettre  dans 
l'appréciation  de  récits  de  cette  nature,  leur  véracité  ne  doit  pourtant 
pas  être  complètement  révoquée  en  doute.  Il  s'agit  notamment  de 
spasmes,  de  convulsions  épilepti formes,  d'états  choréïques  et  cata- 
leptiques, de  contractures  et  de  troubles  psychiques  transitoires  qui 
sont  prétenduement  provoqués  par  des  ascarides.  Il  est  certain  que 
de  légers  accidents  nerveux  (céphalalgie,  vertige,  dilatation  des 
pupilles,  frissons)  sont  assez  fréquemment  observés  chez  les  enfants 
qui  ont  des  ascarides.  Dans  des  cas  exceptionnels,  les  ascarides  peu- 
vent donner  lieu  à  des  symptômes  beaucoup  plus  graves  encore  par 
suite  de  circonstances  malheureuses.  C'est  ainsi  qu'une  suffocation 
subite  peut  être  due  à  la  pénétration  d'un  lombric  dans  le  larynx. 
La  présence  dans  l'intestin  d'une  quantité  énorme  de  lombric^  qui  se 
prennent  en  masses  compactes  peut  produire  les  graves  symptômes 
d'une  obstruction  intestinale.  L'immigration  d'un  lombric  dans  les 
conduits  biliaires  donne  naissance  à  de  l'ictère  et  même  à  un  abcès 
du  foie.  Dans  les  abcès  de  la  paroi  abdominale  antérieure  communé- 
ment appelés  €  abcès  vermineux  »,  il  est  probable  que  les  lombrics 
ne  jouent  qu'un  rôle  purement  accessoire.  Il  s'agit  alors  d'abcès  péri- 
typhlitiques  communiquant  avec  l'extérieur  ou  de  hernies  enflammées 
et  ouvertes  au  dehors,  à  travers  lesquels  les  vers  qui  se  trouvent 
accidentellement  dans  l'intestin  se  font  jour,  sans  avoir  le  moindre 
rapport  causal  avec  la  formation  d'un  abcès. 

Traitement.  —  Le  remède  le  plus  ancien  et  le  plus  en  vogue 
contre  les  ascarides,  ce  sont  les  fleurs  de  Fartemisia  semen-contra, 
flores  cinœ.  On  les  donne  le  mieux  sous  forme  d'électuaire  (fleurs 

4» 
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de  semen-contra  5,0,  jalap  tubéreux  1,0,  sirop  commun  30A  à  pren- 
dre en  trois  portions)  associées  à  un  pui^tif.  Dans  ces  derniers 
temps  le  semen-contra  à  raison  de  son  mauvais  goût  a  été  presque 
complètement  banni  de  la  pratique  par  la 
Sanlonine  qu'on  en  a  extraite,  et  qu'on 
prescrit  en  poudres  de  0,05  à  0,1  ou  plus 
souvent  encore  sous  forme  de  trochûqtus 
de  santonine  (tablettes  vennineuses) 
qu'on  peut  se  procurer  dans  toutes  les 
pharmacies.  La  santonine  se  donne  éga- 
iiiSi^  lement  bien  en  combinaison  avec  un  pur- 
ff  gatif  (calomel).  On  fait  prendre  le  matin 
pendant  trois  jours  de  1  à  2  doses  de 
santonine  et  le  quatrième  jour  on  donne 
encore  un  purgatif.  Ce  n'est  qu'excep- 
tionnellement qu'on  observe  des  symp- 
tômes d'empoisonnement  grave  (convul- 
sions) à  la  suite  d'imprudences  dan.s 
l'emploi  du  remède.  De  légers  signes  d'in- 
toxication par  la  santonine:  la  coloration 
jaunâtre  de  l'urine,  de  la  conjonctive  et 
la  xanthopsie  (voir  en  jaune)  se  déclarent 
plus  fréquemment. 

3.  Oxyure  vermiculalre. 
Histoire  naturelle.— Les  oxyures  sont 
de  petits  vers  ronds,  la  femelle  a  de  9  à  12 
mm.  le  mâle  n'a  que  3  à  4  mm.  de  long 
(voyez  fig.36,  37).  Les  œufs  parvenus  dans 
l'estomac  de  l'homme  se  développent  très 
rapidement.  Les  embryons  devenus  libres 
se  rassemblent  dans  l'intestin  grêle  et  puis 
dans  le  ccecum,  où  ils  deviennent  bientôt 
adultes,Les  femelles  fécondéesdescendent 
en  majeure  partie  dans  le  rectum,  y  dé- 
posent leurs  œufs,  sortent  même  en  partie 
.^^  par  l'anus,  et  sont  en  partie  évacuées  avec 
B  ceuft.  les  selles  comme  les  mâles.  Le  développe- 
ment complet  des  oxyures  demande  quatorze  jours  à  peine.  Le  nom- 
bre des  oxyures  existant  à  la  fois  dans  l'intestin  peut  être  tellement 
considérable  «  que  toute  la  surface  du  gros  intestin  en  est  comme 
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tapissée >.  Il  est  probable  que  Tinfection  avec  les  œufs  d'oxyures  se 
fait  d'une  personne  à  l'autre,  les  œufs  qui  adhèrent  aux  mains  (par  le 
gratts^e  !)  se  transmettant  par  l'entremise  des  aliments  (pain,  fruits 
etc.)  Chez  les  enfants  et  les  adultes  malpropres,  r auto-infection  peut 
se  répéter  fréquemment  de  cette  manière. 

Symptômes  et  traitement  —  Les  oxyures  qui  se  trouvent  dans 
les  parties  supérieures  de  l'intestin  et  dans  le  cœcum  ne  donnent 
presque  pas  lieu  à  des  symptômes  morbides.  A  l'extrémité  inférieure 
du  rectum,  au  contraire,  la  présence  des  vers  produit  des  symptômes 
locaux,  surtout  un  prurit  violent  et  une  sensation  de  brûlure  à  l'anus 
qui  porte  les  enfants  à  se  gratter  sans  cesse  et  à  s'ouvrir  le  corps 
avec  les  doigts.  Ce  chatouillement  à  l'anus  a  principalement  lieu  le 
soir  au  lit.  Chez  les  filles  la  migration  des  oxyures  vers  le  vagin  n'est 
pas  rare,  ce  qui  provoque  également  une  vive  démangeaison  qui  con- 
duit parfois  à  la  masturbation.  Chez  les  garçons  aussi  et  les  adultes 
on  a  vu  dans  quelques  cas  exceptionnels  les  oxyures  devenir  l'occasion 
d'excitations  sexuelles  anormales. 

Le  diagnostic  des  oxyures  n'est  pas  difficile.  Averti  par  le  prurit, 
on  recherche  les  vers.  On  n'a  pas  beaucoup  de  peine  à  en  retrouver 
dans  les  garde-robes,  parfois  aussi  aux  alentours  de  l'anus.  La  décou- 
verte à  l'aide  du  microscope  des  œufs  dans  les  selles  (fig.  29,6,)  con- 
firme le  diagnostic. 

Le  traitement  peut  aisément  débarrasser  le  rectum  des  oxyures, 
mais  ceux  des  parties  plus  élevées  de  l'intestin,  surtout  du  cœcum  et 
du  processus  vermîforme  sont  plus  difficiles  à  expulser.  On  se  sert 
d'ordinaire  de  la  santônine;  en  outre  on  doit  prescrire  des  lave- 
ments froids  à  grande  eau  et  des  purgatifs  à  l'intérieur.  Au  lieu 
d'eau  ordinaire  on  peut  employer  des  lavements  d'eau  savonnée, 
d'eau  vinaigrée  et  dans  les  cas  graves  une  légère  solution  de  sublimé 
(0,01  :  iao,o).  Le  prurit  à  l'anus  est  soulagé  par  un  peu  d'onguent  gris. 

4.  Anchylostome  duodénal. 

(Dochmias  on  strongie  duodénal.) 

L'anchylostome  duodénal  est  un  ver  observé  d'abord  dans 
l'Italie  supérieure  et  dans  l'Egypte,  qui  occupe  à  l'état  isolé  ou  en 
grande  masse  la  partie  supérieure  de  l'intestin  grêle,  surtout  le 
duodénum.  Le  mâle  à  6  à  10  mm.  la  femelle  10  à  18  mm.  de  long.  A 
l'extrémité  céphalique  (fig.  38,  39,)  se  trouve  la  bouche  sous  forme 
de  cloche  i  ventouse,  munie  à  son  limbe  dorsal  de  deux  petites 
dents  crochues  et  à  son  limbe  ventral  de  quatre  dents  semblables^ 
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mais  plus  grosses.  A  l'aide  de  cet  appareil  de  succion  et  d'attache 
le  ver  se  fixe  comme  une  ventouse  à  la  muqueuse  intestinale  et  se 
nourrit  du  sang  qu'il  suce.  Les  endroits  de  l'intestin  auxquels  l'anchy- 
lostome  a  adhéré  se  révèlent  à  l'autopsie  sous  forme  de  petites 
ecchymoses.  Parfois  les  vers  se  creusent  une  galerie  dans  l'intérieur 
de  la  muqueuse. 

Si  l'intestin  sert  de  réceptacle  à  de  nombreux  anchylostomes,  les 
pertes  de  sang  qu'ils  occasionnent,  bien  que  petites,  n'en  exercent  pas 
moins  par  leur  persistance  de  l'influence  sur  l'organisme.  Peu  à  peu 
s'établissent  les  signes  d'une 
anémie  grave.  Griesinger  le 
premier,  en  l'année  1S54,  a  dé- 
montré que  la  maladie  connue 
depuis  longtemps  sous  le  nom 
t  de  clUorose  égyptienne  >   est 
produite    par    l'anchylostome 
duodénal.  Depuis  lors  dans  de 
nombreuses  régions  des  tropi- 
ques on  a  fait  des  observations 
confirmatives.  Depuis  ces  der- 
nières années,  la  maladie  pro- 
«II.,  -mile.  *fen.di..      ««i,™.ur,buc«i=.     jyjjg  p^j  l'anchylostome  est 
mieux  connue  parce  qu'elle  s'est  manifestée  avec  une  grande  fré- 
quence parmi  les  ouvriers  italiens  qui  travaillaient  au  creusementdu 
tunnel  du  St-Gothard.En  Allemagne  aussi  on  a  pu  constater  quelques 
cas  Authentiques,  surtout  chez  les  briquetiers  qui  travaillent  dans  les 
humides  fosses  à  argile.  L'infection  a  lieu  selon  toute  apparence  par 
l'usage  d'une  eau  sale  et  bourbeuse  qui  renferme  des  œufs  d'anchy- 
lostome. 

Les  symptômes  de  la  maladie  consistent  en  une  anémie  générale 
graduellement  progressive  dont  on  ne  trouve  objectivement  aucune 
cause  organique  particuhère.  Les  malades  souflTrenten  même  temps 
d'une  faiblesse  et  d'un  affaissement  général  et  profond,  de  dyspnée, 
de  battements  de  cœur,  de  maux  de  tête,  etc.  La  maladie  peut  durer 
des  mois  ou  même  des  années  et  se  termine  assez  souvent  par  la  mort. 
Lediagnostic  est  facileàétablirpourautantqu'onsongeàla  présence 
possible  des  anchylostomes.  Dans  lesfèces,  on  trouve  sans  beaucoup 
de  peine  une  quantité  d'œufs,  qui  ont  assez  de  ressemblance  avec  les 
œufs  des  ascarides  lombricordes,  mais  qui  sont  seulement  un  peu  plus 
petits.  Après  l'usage  des  purgatifs  on  voit  souvent  une  masse  de  \-crs 
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complètement  développés  au  milieu  des  évacuations  des  malades. 
Si  la  maladie  est  reconnue  à  temps,  le  traitement  peut  d'ordinaire 
se  promettre  des  succès.  On  prescrira  les  mêmes  anthelminthiques 
que  pour  les  autres  cntozoaires,  la  santonine  surtout  et  l'extrait  de 
,  fougère  mâle,  outre  les  purgatifs  et  les  lavements.  De  cette  manière 
on  réussit  souvent  à  vider  complètement  l'intestin  des  parasites  et  i 
procurer  une  guérison  complète  même  dans  les  cas  graves. 

5.  Trichocéphale  dispar. 

(Ver  en  forme  de  fouet) 

Le  trichocéphale  dispar  est  un  ver  long  de4à  5  ctm.  dont  la  partie 
céphalique  est  très  effilée,  tandis  que  l'extrémité  postérieure  s'épais- 
sit considérablement  (fig.  40). 

La  demeure  du  trichocéphale  sans 
pareil,  c'est  surtout  le  cœcum  où 
il  se  trouve  soit  seul, soit  en  grande 
compagnie.Ceverne  parait  posséder 
aucune  signification  clinique.  Tout 

au  plus  pourrait-il,  quand  il  se  pré-  pig.  4a  Tncboc^iuiit  diqu. 

sente  en  très  grandes  masses,donner  ■  fcnieik.  *mïit. 

lieu  à  une  obstruction  par  matières  fécales,  à  la  typhitte,  etc.  Cepen- 
dant on  n'a  pas  encore  fait  d'observation  semblable. 
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MALADIES  DU  PÉRITOINE. 


CHAPITRE  PREMIER. 

Péritonite  aiguë. 

(InQammatlon  aiguë  du  péritoine.) 

Étiologic-  —  11  y  a  deux  voies  par  lesquelles  les  agents  inflam- 
matoires parviennent  d'ordinaire  au  péritoine  ;  l'estomac  ou  l'intestin 
et  chez  les  femmes,  les  organes  génitaux. 

Dans  tous  les  divers  ulcères  du  tube  digestif,  le  processus  en  s'éten- 
dant  jusqu'à  la  séreuse,  là  fait  participer  à  l'inflammation.  Cette 
inflammation  circonscrite  d'abord,  et  qui,  parla  suite,  peut  dans  di- 
verses circonstances  se  propager  plus  loin,  doit  être  mise  sur  la  même 
ligne  que  la   pleurésie   par  rapport  à  1  inflammation    du  poumon. 
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D'un  autre  côté  il  arrive  que  les  conditions  anatomiques  dans  les- 
quelles se  trouvent  Testomac  et  Tintestin,  font  que  le  processus  ulcé- 
reux qui  les  a  atteints  donne  lieu  à  une  perforation  complète  de  leurs 
parois.  Alors  les  agents  d'irritation  passent  immédiatement  et  en 
grande  quantité  avec  le  contenu  de  l'estomac  ou  de  l'intestin  dans  la 
cavité  peritonéale  et  y  provoquent  une  inflammation  qui  par  la  na- 
ture spécifiquement  offensive  de  sa  cause  est  toujours  purulente  et 
très  souvent  septique  et  putride.  Nous  avons  eu  fréquemment  rocca- 
sion  dans  les  chapitres  qui  précèdent,de  mentionner  le  développement 
possible  de  \?i péritonite  à'itQ perforatii^e  à  la  suite  des  différents  pro- 
cessus ulcéreux  qui  se  passent  dans  l'estomac  et  l'intestin.  Nous  avons 
vu  que  dans  l'ulcère  rond,  dans  le  cancer  ulcéré  de  l'estomac,  dans 
les  ulcérations  typhiques,  tuberculeuses  et  dysentériques  de  l'intestin, 
dans  les  ulcérations  de  la  paroi  intestinale  situées  au-dessus  des  ré* 
trécissements  de  toute  nature,  dans  les  petits  ulcères  de  l'appendice 
vermiculaire  dus  à  la  compression  de  calculs  stercoraux,  etc.  une  péri- 
tonite peut  se  déclarer  par  perforation  ulcérative. 

Le  second  endroit  d'où  dérive  le  plus  fréquemment  la  péritonite, 
ce  sont  les  organes  génitaux  de  la  femme.  Souvent  dans  les  accouche- 
ments et  les  avortements,  beaucoup  plus  rarement  en  dehors  de  ces 
processus  (par  exemple  dans  la  menstruation)  les  voies  génitales 
peuvent  être  infectées  directement  de  l'extérieur.  Les  inflammations 
qui  en  résultent  (endométrite,  métrite,  paramétrite)  se  transmettent 
de  différentes  manières  jusqu'au  péritoine  et  provoquent  la  péritonite. 
Dans  l'endométrite  septique  l'inflammation  peut  se  propager  immé- 
diatement aux  trompes,  de  sorte  que  les  agents  inflammatoires  en 
passant  par  là  se  fraient  un  chemin  facile  au  péritoine.  Dans  d'autres 
cas  ce  sont  les  vaisseaux  lymphatiques  qui  constituent  la  voie  par 
laquelle,  en  cas  de  mctrite  purulente  et  même  de  paramétrite,  l'inflam- 
mation se  communique  à  la  séreuse.  Si  de  grands  abcès  paramétri- 
ques se  sont  formés,  ils  peuvent  aussi  s'ouvrir  dans  la  cavité  du  péri- 
toine. Néanmoins  il  importe  de  faire  remarquer  que  dans  beaucoup 
de  cas  de  péritonite  puerpérale  septique,  les  organes  génitaux  (utérus 
et  annexes)  restent  complètement  intacts,  vu  qu'ils  n'ont  fait  que 
servir  de  porte  d'entrée  aux  agents  inflammatoires  qui  les  ont  fran- 
chis sans  les  entamer. 

Outre  les  deux  séries  de  causes  que  noiis  venons  de  nommer,  il  y  a 
encore  une  foule  d'autres  circonstances  propices  au  développement  de 
la  péritonite,  mais  qui  n'ont  à  beaucoup  près  pas  la  même  importance. 

Parfois  la  péritonite  résulte  de  la  propagation  de  processus  inflam- 
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matoires  provenant  d'autres  organes  de  Fabdomen.  Leâ  abcès  du  foie, 
les  échinocoques  suppures  de  cet  organe,  les  ulcérations  des  voies 
biliaires,  les  abcès  de  la  rate,  les  infractus  spléniques,  la  néphrite  et 
la  pyélite  purulente,  les  abcès  périvésicaux,  les  abcès  de  la  prostate, 
les  kystes  ovariques  en  suppuration,  les  grossesses  tubaircs,  les  abcès 
du  psoas,  les  inflammations  des  vertèbres,  etc.  peuvent  tous,  d'une 
manière  facile  à  comprendre,  donner  lieu  à  une  péritonite  par  propa- 
gation ou  par  perforation. 

Il  importe  de  bien  remarquer  que  la  péritonite  peut  se  produire 
comme  conséquence  d'une  pleurésie.  Ce  n'est  pas  seulement,  comme 
nous  le  verrons  dans  le  chapitre  suivant,  la  pleurésie  tuberculeuse 
mais  c'est  aussi  la  pleurésie  purulente  qui  est  susceptible  de  se  trans- 
mettre au  péritoine,  puisque  les  cavités  de  la  plèvre  et  du  péritoine 
sont  dans  des  rapports  intimes  par  l'entremise  des  vaisseaux  lympha- 
tiques du  diaphragme. 

Une  cause  occasionnelle  importante  de  la  péritonite  aiguë  ce  sont 
\es  plaies  pénétrantes  de  raddonten.Et  ici  il  ne  faut  pas  seulement  en- 
visager les  blessures  proprement  dîtes,  mais  aussi  les  plaies  opératoires 
de  la  cavité  abdominale.  Autrefois,  dans  la  période  pré-antiseptique, 
un  grand  nombre  de  laparotomies  (ovariotomies,  etc.)  avaient  une 
issue  malheureuse,,  parce  qu'il  se  produisait  une  péritonite  septique 
généralisée  à  la  suite  de  la  pénétration  dans  la  cavité  du  ventre 
d'agents  inflammatoires  pendant  l'opération.  Même  après  une  simple 
paracentèse  avec  un  trocart  malpropre,il  peut  se  développer  une  péri- 
tonite aiguë.  Il  est  beaucoup  plus  rare  et  même  problématique 
qu'on  voie  la  péritonite  se  manifester  après  ^/^j  traumatismes  portant 
sur  F  abdomen  sans  qu'il  y  ait  en  même  temps  une  plaie  pénétrante 
des  parois  abdominales  (épanchements  internes  de  sang,  etc.) 

Enfin  il  nous  reste  à  mentionner  encore  deux  maladies  au  cours 
desquelles  la  péritonite  aiguë  —  bien  que  cela  ait  lieu  rarement  — 
se  déclare  comme  complication  essentielle  ou  comme  faisant  partie 
de  l'ensemble  du  processus  morbide  :  nous  voulons  parler  du  rhuma- 
tisme articulaire  aigu  et  de  la  néphrite.  Le  mode  d'origine  de  ces 
péritonites  secondaires  n'est  pas  tout  à  fait  clair.  Dans  le  rhuma* 
tisme  articulaire  aigu^  l'apparition  de  la  péritonite  doit  être  mise  sur 
la  même  ligne  que  les  inflammations  des  autres  membranes  séreuses 
(plèvre,  péricarde)  qui  se  montrent  dans  le  cours  de  cette  maladie.  Il 
faut  aussi  songer  à  la  possibilité  de  la  transmission  du  processus  in- 
flammatoire provenant  de  la  plèvre.  Dans  les  formes  diverses  de  la 
néphrite  aiguë  et  chronique,  en  y  comprenant  le  rein  amyloîde^  on  a 
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quelquefois  observé  la  péritonite  aiguë,  le  plus  souvent  comme 
affection  terminale.  Il  est  possible  que  la  rétention  dans  le  sang 
des  matériaux  fixes  de  Turine  joue  un  rôle  dans  la  genèse  de  cette 
péritonite. 

Anatomie  pathologique.  —  Comme  l'inflammation  des  autres 
membranes  séreuses  (plèvre,  péricarde)  on  divise  la  péritonite 
en  plusieurs  formes  d'après  la  composition  de  Texsudat  inflam- 
matoire. La  nature  de  la  cause  productrice  explique  comment,  dans 
la  plupart  des  cas  de  péritonite,  c'est  la  {orva^fibrino-purul^te  qui  de 
loin  se  rencontre  le  plus  fréquemment.  Si  l'inflammation  s'étend  à 
toute  l'étendue  du  péritoine  et  qu'il  s'agisse  conséquemment  d'une 
€  péritonite  dite  diffuse  généralisée  >,  on  trouve  à  l'ouverture  du 
cadavre  le  feuillet  pariétal  du  péritoine  et  la  surface  externe  des  cir- 
convolutions intestinales  le  plus  souvent  d'un  rouge  vif  par  suite  d'une 
forte  injection  des  vaisseaux.  Par  ci  par  là  on  voit  aussi  de  petites 
ecchymoses.  En  même  temps  la  séreuse  a  un  aspect  trouble»  en 
partie  par  suite  de  la  chute  de  l'endothélium,  en  partie  surtout  par 
Vexsudat  fibrineux  plus  ou  moins  abondant,  qui  recouvre  le  péri- 
toine en  couche  coagulée  plus  ou  moins  épaisse.  Très  souvent  les 
anses  intestinales  présentent  entre  elles  des  adhérences  multiples 
(comparez  les  adhérences  pleurétiques)  qui  dans  les  cas  encore  ré- 
cents, se  détachent  assez  facilement,  mais  qui  plus  tard  forment  des 
connexions  solides  entre  les  circonvolutions  intestinales.  Outre  l'exsu- 
dat  fibrineux  on  trouve  le  plus  souvent  une  sécrétion  liquide 
fibrinO'Purulente  flottant  librement  dans  la  cavité  abdominale.  La 
quantité  en  est  très  variable.  Parfois  il  n'y  a  qu'une  minime  quantité 
de  sérosité  trouble  qui  s'amasse  dans  les  parties  déclives,  parfois 
l'cxsudat  liquide  peut  monter  à  plusieurs  litres  de  manière  que 
le  ventre  en  est  gonflé  à  un  haut  degré.  Il  est  rare  que  Texsudat 
ait  une  consistance  séro-purulente  ;  il  est  plutôt  d'une  nature  presque 
entièrement  purulente.  Très  souvent,  surtout  dans  les  péritonites  par 
perforation  intestinale  et  dans  beaucoup  de  cas  de  péritonite  puer- 
pérale, l'exsudat  purulent  est  d'une  nature  fétide  et  sanieuse  (péri- 
tonite septique)  par  suite  des  processus  de  putréfaction  qui  s'y 
mettent.  Quand  l'intestin  est  largement  perforé,  d'abondantes  masses 
fécales  et  des  gaz  intestinaux  envahissent  la  cavnté  du  ventre.  La 
décomposition  des  exsudats  ichorcux  peut  aussi  provoquer  un  déve- 
loppement de  gaz  putrides.  Enfin,  il  nous  reste  à  mentionner  encore, 
que  dans  des  cas  rares  lexsudat  prend  un  aspect  kcmorrhagiftte. 
Cependant  la  pîunart  des  péritonites  hémorrtiagiques  ne  sont  pas 
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à  leur  place  ici,  mais  appartiennent  à  la  péritonite  tuberculeuse 
(voyez  ci^dessous). 

Dans  les  cas  graves  et  de  longue  durée,  rintestin  participe  au  pro- 
cessus en  ce  sens  que  sa  paroi,  à  la  suite  de  rœdème  inflammatoire 
collatéral  qui  s'y  forme,est  parfois  considérablement  épaissie  en  même 
temps  que  friable  et  facile  à  déchirer.  Le  relâchement  œdémateux 
de  la  tunique  musculaire  qui  va  même  souvent  jusqu'à  produire  une 
paralysie  intestinale  complète,  permet  à  l'intestin  ou  à  plusieurs  de 
ses  s^ments  de  se  météoriser  à  un  haut  degré. 

Les  formes  légères  de  péritonite  générale  à  exsudât  séro-fibrineux 
ou  séreux  prédominant  sont  rares.  On  les  rencontre  le  plus  fréquem- 
ment dans  Tascite  qui  a  existé  dépuis  longtemps.  Les  altérations  in- 
flammatoires minimes  ou  parfois  plus  considérables  qu'on  retrouve 
sur  le  péritoine  à  l'autopsie  de  ces  cas,  sont  imputables  en  général 
aux  ponctions  de  Fascite  pratiquées  antérieurement.  Dans  les  rares 
observations  de  péritonite  avec  guérison  pendant  le  cours  du 
rhumatisme  aigu,  il  s^agit  probablement  d'une  inflammation  avec 
exsudât  séro-fibrineux. 

Indépendamment  delapéritonitegénérale  etdiflfusedécritejusqu'ici, 
nous  devons  mentionner  encore  comme  étant  assez  fréquente  la 
péritonite  circonscrite^  partielle  {enkystéi).  Ici  également  on  voit 
d'une  part  des  formes  légères  à  exsudât  fibrineux  et  d'autre  part  des 
inflammations  purulentes  circonscrites  (exsudats  péritonéaux  puru- 
lents enkystés).  Les  premières  sont  des  inflammations  provenant  des 
processus  les  plus  divers  qui  se  passent  dans  le  voisinage  du  péritoine. 
Ainsi,  par  exemple,  dans  les  ulcérations  intestinales  marchant  vers 
la  profondeur,  on  voit  parfois  à  l'endroit  correspondant  de  la  séreuse 
une  légère  péritonite  circonscrite.  De  même  dans  les  infractus  splé- 
niques  superficiellement  situés,  dans  diflérentes  affections  du  foie  qui 
en  atteignent  la  surface,  dans  des  états  pathologiques  nombreux  des 
organes  génitaux  de  la  femme,  on  rencontre  de  ces  péritonites  circons- 
crites communes.  Dans  nombre  de  cas  de  cette  catégorie  la  périto- 
nite suit  une  marche  chronique,  donnant  lieu  à  la  formation  d'ad- 
hérences (péritonite  adhésive), 

\jaL péritonite  purulente  circonscrite  est  due  exactement  aux  mêmes 
causes  que  la  péritonite  générale.  Seulement  en  ce  cas  il  s'est  établi 
de  bonne  heure  des  adhérences  solides  à  l'entourdu  Heu  d'origine 
de  la  péritonite,  de  manière  que  l'inflammation  reste  limitée  et  ne 
peut  se  propager  au  delà  par  tout  le  péritoine.  La  péritonite  puru- 
lente enkystée  se  rencontre  le  plus  fréqueminent  à  Tétat  de  périty^ 
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quelquefois  observé  la  péritonite  aiguë,  le  plus  souvent  comme 
affection  terminale.  Il  est  possible  que  la  rétention  dans  le  sang 
des  matériaux  fixes  de  Turine  joue  un  rôle  dans  la  genèse  de  cette 
péritonite. 

Anatomie  pathologique.  —  Comme  l'inflammation  des  autres 
membranes  séreuses  (plèvre,  péricarde)  on  divise  la  péritonite 
en  plusieurs  formes  d'après  la  composition  de  Texsudat  inflam- 
matoire. La  nature  de  la  cause  productrice  explique  comment,  dans 
la  plupart  des  cas  de  péritonite,  c'est  la  iorva^fibrino-purulgnie  qui  de 
loin  se  rencontre  le  plus  fréquemment.  Si  l'inflammation  s'étend  à 
toute  l'étendue  du  péritoine  et  qu'il  s'agisse  conséquemment  d'une 
<L  péritonite  dite  diffuse  généralisée  »,  on  trouve  à  l'ouverture  du 
cadavre  le  feuillet  pariétal  du  péritoine  et  la  surface  externe  des  cir- 
convolutions intestinales  le  plus  souvent  d'un  rouge  vif  par  suite  d'une 
forte  injection  des  vaisseaux.  Par  ci  par  là  on  voit  aussi  de  petites 
ecchymoses.  En  même  temps  la  séreuse  a  un  aspect  trouble,  en 
partie  par  suite  de  la  chute  de  l'endothélium,  en  partie  surtout  par 
\ exsudât  fibrineux  plus  ou  moins  abondant,  qui  recouvre  le  péri- 
toine en  couche  coagulée  plus  ou  moins  épaisse.  Très  souvent  les 
anses  intestinales  présentent  entre  elles  des  adhérences  multiples 
(comparez  les  adhérences  pleurétiques)  qui  dans  les  cas  encore  ré- 
cents, se  détachent  assez  facilement,  mais  qui  plus  tard  forment  des 
connexions  solides  entre  les  circonvolutions  intestinales.  Outre  l'exsu- 
dat  fibrineux  on  trouve  le  plus  souvent  une  sécrétion  liquide 
fibrinO'purulente  flottant  librement  dans  la  cavité  abdominale.  La 
quantité  en  est  très  variable.  Parfois  il  n'y  a  qu'une  minime  quantité 
de  sérosité  trouble  qui  s'amasse  dans  les  parties  déclives,  parfois 
l'exsudat  liquide  peut  monter  à  plusieurs  litres  de  manière  que 
le  ventre  en  est  gonflé  à  un  haut  degré.  Il  est  rare  que  l'exsudat 
ait  une  consistance  séro-purulente  ;  il  est  plutôt  d'une  nature  presque 
entièrement  purulente.  Très  souvent,  surtout  dans  les  péritonites  par 
perforation  intestinale  et  dans  beaucoup  de  cas  de  péritonite  puer- 
pérale, l'exsudat  purulent  est  d'une  nature  fétide  et  sanieuse  (péri- 
tonite septique)  par  suite  des  processus  de  putréfaction  qui  ^y 
mettent.  Quand  l'intestin  est  largement  perforé,  d'abondantes  masses 
fécales  et  des  gaz  intestinaux  envahissent  la  cavité  du  ventre.  La 
décomposition  des  exsudats  ichoreux  peut  aussi  provoquer  un  déve- 
loppement de  gaz  putrides.  Enfin,  il  nous  reste  à  mentionner  encore, 
que  dans  des  cas  rares  l'exsudat  prend  un  aspect  héfnorrkagique. 
Cependant  la  plupart  des  péritonites  hémorrhagiques  ne  sont  pas 


Péritonite  aiguë.  —  Anatomie  pathologique.  665 

à  leur  place  ici,  mais  appartiennent  à  la  péritonite  tuberculeuse 
(voyez  ci-dessous). 

Dans  les  cas  graves  et  de  longue  durée,  V intestin  participe  au  pro- 
cessus en  ce  sens  que  sa  paroi,  à  la  suite  de  Toedème  inflammatoire 
collatéral  qui  s'y  forme,est  parfois  considérablement  épaissie  en  même 
temps  que  friable  et  facile  à  déchirer.  Le  relâchement  œdémateux 
de  la  tunique  musculaire  qui  va  même  souvent  jusqu'à  produire  une 
paralysie  intestinale  complète,  permet  à  l'intestin  ou  à  plusieurs  de 
ses  segments  de  se  météoriser  à  un  haut  degré. 

Les  formes  légères  de  péritonite  générale  à  exsudât  séro-fibrineux 
ou  sérettx  prédominant  sont  rares.  On  les  rencontre  le  plus  fréquem- 
ment dans  Tascite  qui  a  existé  dépuis  longtemps.  Les  altérations  in- 
flammatoires minimes  ou  parfois  plus  considérables  qu'on  retrouve 
sur  le  péritoine  à  l'autopsie  de  ces  cas,  sont  imputables  en  général 
aux  ponctions  de  Fascite  pratiquées  antérieurement.  Dans  les  rares 
observations  de  péritonite  avec  guérison  pendant  le  cours  du 
rhumatisme  aigu,  il  s'agit  probablement  d'une  inflammation  avec 
exsudât  séro-fibrineux. 

Indépendamment  de  la  péritonite  générale  etdiflfusedécritejusqu'ici, 
nous  devons  mentionner  encore  comme  étant  assez  fréquente  la 
péritonite  circonscrite^  partielle  {enkystée).  Ici  également  on  voit 
d'une  part  des  formes  légères  i  exsudât  fibrineux  et  d'autre  part  des 
inflammations  purulentes  circonscrites  (exsudats  péritonéaux  puru- 
lents enkystés).  Les  premières  sont  des  inflammations  provenant  des 
processus  les  plus  divers  qui  se  passent  dans  le  voisinage  du  péritoine. 
Ainsi,  par  exemple,  dans  les  ulcérations  intestinales  marchant  vers 
la  profondeur,  on  voit  parfois  i  l'endroit  correspondant  de  la  séreuse 
une  légère  péritonite  circonscrite.  De  même  dans  les  infractus  splé- 
niques  superficiellement  situés,  dans  différentes  affections  du  foie  qui 
en  atteignent  la  surface,  dans  des  états  pathologiques  nombreux  des 
organes  génitaux  de  la  femme,  on  rencontre  de  ces  péritonites  circons- 
crites communes.  Dans  nombre  de  cas  de  cette  catégorie  la  périto- 
nite suit  une  marche  chronique,  donnant  lieu  à  la  formation  d'ad- 
hérences (péritonite  adhésive). 

l^s. péritonite  purulente  circonscrite  est  due  exactement  aux  mêmes 
causes  que  la  péritonite  générale.  Seulement  en  ce  cas  il  s'est  établi 
de  bonne  heure  des  adhérences  solides  à  l'entour  du  lieu  d'origine 
de  la  péritonite,  de  manière  que  l'inflammation  reste  limitée  et  ne 
peut  se  propager  au  delà  par  tout  le  péritoine.  La  péritonite  puru- 
lente enkystée  se  rencontre  le  plus  fréqueminent  à  l'état  de  périty^ 
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phliie  purulente  {voytz  cet  article)  après  la  perforation  de  l'appendice 
îléo-cœcal,  puis  comme  péritonite  enkystée  du  petit  bassin  (pelvi- 
péritonite),  le  plus  souvent  à  la  suite  des  inflammations  puerpérales 
de  Tutérus  et  de  ses  annexes.  Cependant  après  des  perforations 
d'ulcères  de  l'estomac  et  de  Tintestin^après  la  rupture  d'abcès  hépa- 
tiques et  à  la  suite  d'aifections  analogues,  il  se  montre  aussi  des 
péritonites  purulentes  enkystées. 

Les  processus  dhistologie  microscopique  dans  la  péritonite  aiguë 
sont  exactement  analogues  à  ceux  de  l'inflammation  des  autres 
membranes  séreuses.  L'endothélium  se  détruit  et  s'exfolie  en  grande 
partie.  L'exsudation  qui  s'opère  le  long  des  vaisseaux  consiste  dans 
la  sortie  d'un  liquide  qui  se  coagule  en  partie  (exsudât  flbrineux)  et 
dans  l'émigration  simultanée  d'une  quantité  plus  ou  moins  grande 
de  cellules  sphéroïdales.  Ensuite  on  voit  surgir  un  tissu  inflamma- 
toire de  formation  nouvelle  (tissu  cellulaire  et  vaisseaux)  dont  les 
matériaux  semblent  fournis  pour  la  plus  grande  part  par  diapédèse 
cellulaire.  Cependant,  les  vaisseaux  néoplasiques  peuvent  aussi'  être 
engendrés  par  le  bourgeonnement  des  capillaires  de  la  séreuse.  C'est 
ainsi  que  se  forment  dans  les  péritonites  d'ancienne  date,  ces  adhé- 
rences de  tissu  connectif  et  ces  pseudomembranes  qui  relient  entre 
elles  les'  circonvolutions  intestinales.  Quand  la  maladie  est  entrée 
dans  une  phase  chronique,  ces  adhérences  finissent  par  donner  lieu  à 
des  épaississements  considérables  et  à  des  processus  scléreux  dans 
l'épiploon  et  le  mésentère.  Dans  la  plupart  des  cas  de  péritonite  pu- 
rulente la  mort  arrive  quand  l'inflammation  n'a  pas  encore  dépassé 
la  première  période.  Si  la  péritonite  à  forme  légère  parvient  à  la 
guérison,  l'exsudat  se  résorbe  après  s'être  au  préalable  transformé 
en  graisse  et  après  la  destruction  de  ses  éléments  cellulaires,  suite  de 
cette  transformation. 

Les  terminaisons  de  la  péritonite  purulente  circonscrite  seront 
mentionnées  à  l'occasion  de  la  description  des  symptômes  cliniques. 

Symptômes  cliniques  et  marche  de  la  maladie.  —  i.  Péritoniu 
diffuse  aiguë,  La  description  suivante  a  trait  principalement  à  la  forme 
grave  de  la  péritonite  purulente  diffuse,  de  beaucoup  la  plus  fréquente 
et  telle  qu'elle  se  présente  dans  la  plupart  des  cas  de  péritonite  par 
perforation,  de  péritonite  puerpérale  et  de  péritonite  consécutive  aux 
plaies  venant  de  l'extérieur  (opérations).  Comme  dans  ces  circons- 
tances la  péritonite  est  le  plus  souvent  une  maladie  secondaire,  il 
est  facile  à  comprendre  que  le  tableau  morbide  et  la  marche  géné- 
rale de  la  maladie  subissent  des  modifications  nombreuses  par  le  fait 
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de  la  maladie  fondamentale  préexistante.  Ces  modifications  se  rap- 
portent avant  tout  au  mode  de  début  de  la  péritonite.  Beaucoup  de 
cas  de  péritonite  par  perforation  peuvent  se  manifester  très  soudai- 
nement au  milieu  d'une  santé  en  apparence  parfaite.  Nous  avons  vu 
qu'un  ulcère  de  Testomac  ou  du  duodénum  qui  jusqu'alors  ne  s'est 
trahi  par  aucun  symptôme, est  susceptible  de  se  perforer  subitement 
Avec  le  même  impromptu  et  avec  une  rapidité  semblable  on  voit  se 
développer  les  symptômes  de  la  péritonite  dans  la  plupart  des  perfora- 
tions de  l'appendice  vermiculaire. 

Dans  nombre  d'autres  cas  au  contraire  les  signes  de  la  péritonite 
sont  précédés  d'un  état  morbide  grave  d'une  nature  différente.Ce  fait 
se  présente  par  ex.  dans  la  péritonite  perforatrice  qui  se  déclare  au 
cours  d'un  typhus,  d'une  tuberculose  intestinale,  d'un  rétrécissement 
intestinal,  etc  Dans  ces  cas,  les  symptômes  de  péritonite  sont  par- 
fois masqués  complètement,ou  i  peu  près,  par  les  autres  symptômes 
locaux  graves  qui  existent  simultanément  et  par  des  manifestations 
morbides  générales. 

Enfin,  comme  nous  l'avons  vu,  la  péritonite  aiguë  généralisée  se 
déclare  parfois  à  la  suite  d'une  péritonite  circonscrite  locale  qui  exis- 
tait antérieurement.  C'est  ainsi,  par  exemple,  qu'une  pérityphlite 
purulente,  une  pelvipéritonite  purulente  puerpérale,  etc.  en  prenant 
une  tournure  défavorable,  suscitent  finalement  une  inflammation 
diffuse  du  péritoine  dont  les  symptômes  se  rattachent  par  une  gra- 
dation insensible  aux  processus  morbides  préexistants. 

Abstraction  faite  des  différences  que  nous  venons  de  signaler  dans 
le  tableau  morbide  général,  les  symptômes  de  toute  péritonite  dif- 
fuse aiguë,de  quelque  manière  qu'elle  se  produise,sont  le  plus  souvent 
et  sous  tous  les  rapports  cliniques  tellement  caractéristiques  et  concor- 
dants que  les  traits  généraux  de  la  maladie  sont  faciles  à  esquisser. 

Les  symptômes  de  la  péritonite  aiguë  se  divisent  en  deux  groupes  , 
en  symptdfnes  locaux  et  en  phénotnènes  généraux  dépendant  de  l'in- 
fluence qu'exerce  l'affection  locale  sur  l'état  général  du  malade. 

Parmi  les  symptômes  locaux  de  la  péritonite,  la  douleur  occupe  la 
première  place.  C'est  d'ordinaire  le  plus  précoce  d'entre  tous  les 
symptômes  que  les  malades  accusent  Ce  qui  n'empêche  pas  que  dans 
toute  la  suite  de  la  maladie  des  douleurs  abdominales  exquises  ne 
s'étalent  au  premier  plan  des  phénomènes  morbides.  Au  début,  la 
localisation  des  douleurs  en  un  point  fixe  a  parfois  une  valeur  dia- 
gnostique en  ce  sens  que  dans  les  cas  douteux  elle  indique  l'origine 
possible  de  la  péritonite  (appendice  vermiculaire,  ulcère  de  l'estomac, 
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etc.)  Plus  tard  ces  douleurs  se  répandent  par  tout  l'abdomen.  Le 
plus  souvent  elles  sont  interrompues»  par  des  rémissions  de  courte 
durée,  qui  sont  suivies  de  nouvelles  exacerbations  douloureuses.  Ces 
dernières  sont  provoquées  par  les  mouvements  du  malade,  par  toute 
inspiration  un  peu  profonde,  et  surtout  par  les  contractions  péristai- 
tiques  qui  se  produisent  probablement  dans  rintestin,etc.  L'excessive 
sensibilité  du  ventre  à  la  pression  est  un  signe  très  caractéristique  de 
la  péritonite.  Il  suffit  de  l'attouchement  le  plus  prudent  pour  éveiller 
une  douleur  vive  et  fréquemment  le  poids  de  la  plus  légère  couver- 
ture peut  à  peine  être  supporté.  La  région  ombilicale  est  quelquefois 
la  place  la  plus  endolorie. 

Il  est  rare  que  la  douleur  soit  absente  dans  la  péritonite  aiguë.  Ce 
phénomène  se  rencontre  de  préférence  chez  les  malades  profondé- 
ment prostrés,  i  sensibilité  obtuse  ou  plongés  dans  la  stupeur.  Dans 
ces  cas  la  péritonite  passe  aisément  inaperçue. 

U examen  objectif  de  V abdomen  fournit  une  série  de  données  im- 
portantes pour  le  diagnostic  de  la  péritonite. 

En  général,  aussitôt  après  le  début  de  la  maladie,  le  ventre  se 
gonfle  graduellement  et  de  plus  en  plus  fort.  Ce  développement  tient 
en  grande  partie  à  la  météorisation  des  circonvolutions  intestinales 
dont  nous  avons  parlé  plus  haut  et  qui  peut  atteindre  un  degré  très 
élevé  quand  la  paralysie  a  envahi  l'appareil  musculaire  du  canal  in- 
testinal. Dans  une  phase  plus  avancée,  l'exsudat  liquide  qui  s'épanche 
dans  le  péritoine  contribue  naturellement  a  augmenter  le  volume  de 
l'abdomen  ;  cependant  la  voussure  du  ventre  est  rarement  aussi  uni- 
forme et  aussi  prononcée  dans  le  sens  de  la  largeur  que  dans  l'hy- 
dropisie  simple  du  péritoine  (ascite).  Le  gonflement  péritonitique 
se  caractérise  beaucoup  plus  par  l'apparition  à  travers  les  parois  de 
l'abdomen,  des  contours  de  plusieurs  anses  intestinales  distendues.Le 
ventre  est  en  général  d'autant  plus  développé  dans  la  péritonite  que 
ses  parois  sont  plus  relâchées  et  plus  minces,  il  est  par  conséquent 
porté  i  son  extrême  limite  de  développement  dans  le  cas  de  périto- 
nite puerpérale,  alors  que  les  parois  sont  devenues  flasques  par  une 
grossesse  antérieure.  Chez  les  individus  fortement  musclés,  à  parois 
abdominales  rigides,  l'abdomen  peut  beaucoup  plus  difficilement 
atteindre  un  volume  considérable.  Remarquons  encore  pour  finir  que 
quelquefois  le  développement  de  l'abdomen  fait  complètement  défaut. 
Dans  ces  cas  qui  offi'ent  souvent  des  difficultés  au  diagnostic,  il 
arrive  que  les  parois  du  ventre  sont  rétractées  comme  des  planches, 
que  l'abdomen  est  même  aplati  ou  légèrement  concave. 
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hsi  percussion  au  niveau  des  anses  intestinales  météorisées  donne 
un  son  clair,  le  plus  souvent  tympanîque.  Ce  n'est  qu'après  qu'une 
grande  masse  A'exsudat  liquide  s'est  accumulée  dans  la  cavité  péri> 
tonéale,  que  le  son  devient  mat,  surtout  aux  endroits  déclives^ 
Cependant  quand  le  météorisme  est  très  considérable,  une  quantité 
assez  notable  de  liquide  peut  se  dérober  complètement  à  la  percussion. 
Il  est  très  difficile,  en  présence  de  la  violence  des  douleurs,  de  faire 
des  recherches  minutieuses  sur  les  variations  que  subit  la  matité 
d'après  les  différentes  positions  du  malade.En  général  les  adhérences 
multiplesetles  connexions  qui  se  sont  établies  entre  les  circonvolutions 
intestinales  mettent  obstacle  à  la  mobilité  des  exsudats  péritonéaux. 

A  part  la  découverte  d'un  épanchement  purulent  dans  la  cavité 
péritonéale,  la  percussion  fournit  encore  une  preuve  supplémentaire 
de  rénorme  extension  de  la  cavité  de  l'abdomen,  à  savoir  \^  soulève- 
ment du  diaphragme.  La  matité  du  foie  et  du  cœur  commencent  plus 
haut  que  dans  l'état  normal,  à  la  cinquième  côte  déjà,  même  à  la  qua- 
trième. Le  son  tympanique  commence  à  la  hauteur  de  la  dernière 
côte  droite.  La  matité  hépatique  n'est  pas  seulement  remontée,  mais 
elle  est  de  plus  manifestement  réduite.  Cela  tient  en  partie  à  ce  que 
des  anses  intestinales  météorisées  viennent  se  placer  au-devant  de  la 
face  antérieure  du  foie,  d'autre  part  à  ce  que  le  foie  a  basculé  sur  son 
axe  transversal  en  arrière  et  en  haut,  de  manière  qu'une  petite  partie 
seulement  de  cet  organe  reste  en  contact  avec  la  paroi  antérieure  du 
tronc  (ectopie  latérale  du  foie).  Autrefois  les  auteurs  ont  attaché 
beaucoup  d'importance  à  \dL  disparition  complète  é&  la  matité  hépati- 
que^ voulant  y  trouver  la  preuve  certaine  de  l'épanchement  d'air  (gaz 
intestinal)  dans  la  cavité  péritonéale.  Ce  fait  n'est  pourtant  rien  moins 
qu'établi,  car  la  matité  peut  disparaître  aussi  par  le  refoulement  du 
foie  en  arrière  et  par  l'interposition  d'anses  intestinales  sans  qu'il  y  ait 
de  l'air  libre  dans  la  cavité  de  l'abdomen. 

Si  une  quantité  plus  considérable  d'exsudat  liquide  s'est  accumulée 
dans  la  cavité  de  l'abdomen,  on  peut  percevoir  une  fluctuation  évi- 
dente, en  percutant  le  ventre  à  petits  coups  secs  (voyez  ascite). 

Uauscultation  de  l'abdomen  n'a  d'ordinaire  aucune  importance 
pour  le  diagnostic  de  la  péritonite.  Dans  les  anses  intestinales  gon- 
flées on  entend  souvent  toutes  sortes  de  bruits  de  gargouillement  et 
de  clapotement.  Parfois  on  constate  des  bruits  de  frottetnent périto- 
nique  qui  dépendent  des  mouvements  de  la  respiration,  et  qui  déno- 
tent que  deux  surfaces  péritonéales  rugueuses  glissent  Tune  contre 
l'autre  par  suite  des  mouvements  respiratoires  du  diaphragme. 
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Vestomac  et  Vintestin  participent  presque  constamment  à  la 
maladie  dans  toute  péritonite  grave. 

Parmi  les  symptômes  relevant  de  Vestomac,  le  vomissement  est  le 
plus  habituel  et  le  plus  important.  Il  se  montre  souvent  dès  le  début 
et  se  renouvelle  fréquemment  dans  la  suite.  Le  vomissement  est 
tantôt  spontané,  tantôt  il  suit  Tingestion  d'aliments.  Dans  le  premier 
cas,  il  ne  ramène  qu'une  certaine  quantité  de  liquide,  semblable  à  du 
mucus  aqueux  et  le  plus  souvent  verdâtre.  La  cause  de  cette  répé- 
tition des  vomissements  dans  la  péritonite  n'est  pas  bien  connue.  Il 
est  probable  que  les  contractions  productrices  du  vomissement 
émanent  par  voie  réflexe  de  la  séreuse  enflammée.  Quoi  qu'il  en  soit, 
dans  la  péritonite  les  nerfs  de  l'estomac  semblent  être  doués  d'une 
sensibilité  anormale.  La  pression  qu'exerce  l'exsudat  à  la  surface 
extérieure  de  l'estomac  est  peut-être  également  en  cause.  Outre  le 
vomissement,  on  observe  d'ordinaire  chez  les  malades  de  fréquentes 
régurgitations. 

Parmi  les  symptômes  qui  se  rapportent  au  canal  intestinal^  nous 
avons  déjà  fait  connaître  le  météorisme^wiest  dû  en  majeure  partie 
à  la  paralysie  de  la  tunique  musculaire  de  l'intestin.  Cette  parésie 
intestinale  rend  compte  également  de  la  constipation  rebelle  qui 
accomps^ne  d'ordinaire  la  péritonite.  Cependant  on  voit  aussi  quel- 
quefois se  manifester  du  dévoiement  par  suite  tantôt  de  l'accroisse- 
ment des  mouvements  péristaltiques,  tantôt  des  inflammations 
secondaires  de  la  muqueuse. 

Il  importe  de  noter  l'influence  que  le  soulèvement  du  diaphrag^me 
exerce  sur  les  organes  thoraciques.  Les  lobes  inférieurs  du  poumon 
sont  comprimés,  de  manière  à  rendre  la  respiration  difficile.  Le  cœur 
est  également  refoulé  en  haut  et  sa  pointe  est  d'ordinaire  perceptible 
au  palper  dans  le  quatrième  eçpace  intercostal. 

L'atteinte  extraordinaire  portée  à  Fétat  général  du  malade  par  toute 
inflammation  aiguë  quelque  peu  étendue  du  péritoine  est  de  la  plus 
haute  importance.  Ce  trouble  profond  de  tout  l'organisme  s'explique 
en  partie  par  l'insomnie,  suite  de  l'excessive  douleur,  par  l'agitation 
continue  du  malade,  par  la  flèvre,  etc.  En  outre  il  est  plus  que  pro- 
bable qu'il  faut  faire  entrer  en  ligne  de  compte  certaines  influences 
suspensives  d'ordre  réflexe  que  la  vive  excitation  des  nerfs  périto- 
néaux  exerce  sur  le  cœur  en  particulier  (comparez  €  l'expérience 
connue  du  choc  >  de  Goltz),  car  dans  aucune  autre  aflection, 
abstraction  faite  des  étranglements  internes  qui  agissent  d'une  faç(Hi 
tout  à  fait  analogue,  l'image  complète  du  coUapsus  génércUisé  ne  se 
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montre  avec  autant  de  célérité  que  dans  la  péritonite.  La  face  pré- 
sente de  bonne  heure  un  aspect  grippé,  les  joues  et  les  yeux  s'enfon- 
cent, le  nez  s'effile  et  devient  froid,  les  lèvres  sont  bleuâtres  et  sèches. 
Le  défaut  de  circulation  se  traduit  aux  extrémités  par  la  teinte 
ardoisée  de  la  peau  refroidie.  L'affaissement  général  est  très  consi- 
dérable. La  raison  capitale  de  ces  phénomènes  réside  dans  l'excessive 
faiblesse  du  cœur.  Aussitôt  après  le  début  de  la  péritonite,  la /^/i/^i-^^ 
et  la  diminution  de  la  tension  du  pouls  ne  tardent  pas  à  se  montrer. 
Dans  beaucoup  de  cas  graves,  le  pouls  à  la  fin  n'est  presque  plus 
perceptible.  En  même  temps  il  se  précipite  comme  dans  presque 
tous  les  états  de  collapsus.  Parfois  il  va  jusqu'à  cent  vingt  et  cent 
quarante  pulsations  et  plus  encore  à  la  minute. 

La  chaleur  du  corps  présente  beaucoup  de  variations  d'après  les 
cas.  Malgré  le  refroidissement  des  parties  périphériques,  elle  peut 
s'être  accrue  au  centre  de  l'organisme.  Cependant  les  ascensions 
thermiques  ne  sont  d'ordinaire  pas  très  élevées  et  des  chutes 
profondes  viennent  souvent  les  interrompre.  La  température  tombe 
parfois  au-dessous  de  la  normale  comme  dans  le  collapsus.  Le 
nombre  des  mouvements  respiratoires  à  la  minute  est  d'ordinaire  aug- 
menté (jusqu'à  30  et  40).  Outre  la  compression  des  lobes  inférieurs 
du  poumon,  il  faut  encore  tenir  compte  de  la  douleur  provoquée  par 
chaque  inspiration  profonde  et  des  entraves  apportées  à  la  circulation. 

Lesensorium  reste  presque  toujours  complètement  libre  jusqu'à  la 
fin  dans  la  plupart  des  péritonites  aiguës.  Ce  n'est  qu'exceptionnelle- 
ment qu'à  la  veille  de  la  mort  se  déclarent  des  délires  légers  ou  une 
obtusion  profonde.  , 

La  marc/ie  de  la  péritonite  aiguë  diffuse  est  la  plupart  du  temps 
funeste.  Pès  que  les  symptômes  graves  que  nous  venons  de  décrire 
se  sont  dessinés  nettement,  le  pronostic  doit  toujours  être  considéré 
comme  extrêmement  suspect.  D'ordinaire  aussi  la  marche  est  assez 
rapide.  On  voit  rarement  des  oscillations  notables  dans  l'intensité 
des  symptômes.  Les  symptômes  locaux  et  les  symptômes  généraux 
persistent  avec  la  même  gravité  et  le  plus  souvent  la  mort  arrive 
après  un  petit  nombre  de  jours  (2  à  6).  Il  est  difficile  par  conséquent 
d'établir  des  données  générales  plus  précises  sur  la  marche  de  la 
maladie  considérée  dans  son  ensemble,  puisqu'elle  présente  des  varia* 
tions  multiples  d'après  les  circonstances  étiologiques  propres  àchaque 
cas.  On  voit  le  plus  souvent  se  terminer  promptement  par  la  mort  la 
péritonite  qui  se  produit  à  la  suite  d'une  perforation  de  l'estomac  ou 
de  rintcstin,  de  même  que  la  très  grande  majorité  des  péritonites 
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puerpérales  de  nature  septique.  Il  est  plus  rare  que  le  processus  se 
circonscrive  en  donnant  lieu  à  une  péritonite  enkystée  dont  Texsudat 
se  vide  après  avoir  perforé  l'intestin  ou  la  paroi  abdominale  pour 
conduire  de  cette  manière  à  la  guérison.  Dans  quelques  cas  rares 
enfin  \si  péritonite  aiguë  se  transforme  en  péritonite  chronique  diffuse, 
L'exsudat  liquide  se  résorbe  en  grande  partie,  les  adhérences  de 
formation  récente  et  les  pseudomembranes  se  rétractent  en  formant 
des  brides  de  tissu  connectif  dense.  Les  organes  abdominaux  (foie» 
rate,etc.)  s'enveloppent  isolément  d'une  coque  résistante  de  tissu  cellu- 
laire. L'épiploon  et  le  mésentère  se  raccourcissent  en  s'épaississant  ; 
le  premier  peut  même  s'enrouler  presque  entièrement.  Les  symptômes 
cliniques  diminuent,  il  est  vrai,  d'intensité,  mais  en  général  on  voit  se 
développer  un  état  permanent  d'affaiblissement  du  malade,  qui  finit 
par  mourir  d'épuisement.  Dans  beaucoup  de  cas  aussi  les  signes  d'un 
rétrécissement  intestinal  grave  peuvent  se  produire  à  la  suite  d'une 
inflexion  angulaire  ou  d'un  étranglement  de  l'intestin. 

La  terminaison  par  guérison  est  très  rare  dans  la  péritonite  aiguë 
diffuse.  On  l'observe  dans  les  formes  légères  qui  se  montrent  parfois 
après  le  processus  de  la  menstruation,  les  avortements  et  la  déli- 
vrance. Dans  les  péritonites  qui  très  rarement  d'ailleurs  viennent 
compliquer  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  Tissue  favorable  est  la 
règle.  Dans  toutes  ces  circonstances,  il  est  probable  qu'il  ne  s'agit  au* 
cunement  d'une  péritonite  purulente,  mais  de  la  forme  séro-fibrineuse. 

2.  Péritonite  circonscrite  aiguë.  Les  symptômes  locaux  de  la  péri- 
tonite circonscrite  sont  essentiellement  les  mêmes  que  ceux  que 
nous  venons  de  faire  connaître  en  décrivant  la  péritonite  diffuse  ; 
seulement,  en  raison  de  la  limitation  anatomique  de  l'afTection,  ils 
sont  moins  étendus.  La  douleur  et  la  sensibilité  à  la  pression  sont 
plus  nettement  concentrées  dans  un  endroit  précis,  bien  qu'une  ligne 
de  démarcation  exacte  n'existe  jamais  sous  ce  rapport.  \j^palpatian 
découvre  à  l'endroit  malade  une  résistance  de  l'abdomen  plus  consi- 
dérable qu'à  l'état  normal  et  qui  se  laisse  parfois  délimiter  comme 
si  c'était  une  tumeur.  Si  cette  résistance  est  produite  par  un  exsudât 
liquide  enkysté,  elle  fournit  parfois  une  sensation  manifeste  defiuc^ 
tuation^  surtout  quand  l'abcès  menace  de  s'ouvrir  à  l'extérieur.  La 
percussion  au  niveau  de  l'endroit  malade  donne  un  son  matou  à  la 
fois  mat  et  tympanique. 

Les  symptômes  généraux  sont  également  identiques  à  ceux  de  la 
péritonite  généralisée,  seulement  avec  un  degré  d'intensité  moindre. 
Il  se  déclare  des  vomissements  d'ordre  réflexe,  mais  qui  ne  se  renou- 
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vellent  pas  si  fréquemment  que  dans  la  péritonite  diffuse.  hvL  faiblesse 
générale  et  les  signes  de  collapsus  sont  nettement  prononcés,  sans 
atteindre  pourtant  les  degrés  extrêmes.  Le  plus  souvent  il  existe  une 
fièvre  irrégulière,  qui  dans  quelques  cas  peut  prendre  un  caractère 
intermittent  et  pyémique.  La  marche  de  la  plupart  des  péritonites 
circonscrites  est  chronique.  Si  la  maladie  tire  beaucoup  en  longueur, 
elle  peut  finalement  conduire  à  la  mort  par  suite  de  la  déperdition 
générale  des  forces.  L'issue  est  parfois  avantageuse,  quand  le  pus 
peut  se  vider.  Indépendamment  de  l'intervention  chirurgicale,  la 
guérison  spontanée  est  aussi  possible,  quand  Tabcès  venant  à  crever 
le  pus  s^écoule  au  dehors  ou  dans  Vintestin^  même  en  quelques  cas 
exceptionnels  dans  le  poumon  en  traversant  la  plèvre.  Mais  si  la 
perforation  a  lieu  dans  la  cavité  abdominale,  il  se  déclare  une  péri- 
tonite généralisée  avec  terminaison  funeste. 

Ce  serait  nous  étendre  trop  loin  et  nous  exposer  à  beaucoup  de 
redites  inutiles,  si  nous  voulions  insister  sur  chacune  des  formes 
particulières  de  la  péritonite  circonscrite.  Nous  avons  déjà  parlé  en 
détail  d'une  forme  particulièrement  importante,  de  X^pérityphlite.  La 
description  détaillée  de  tous  les  épanchements  péritonéaux  circons- 
crits du  petit  bassin,  qui  se  rattachent  aux  affections  puerpérales 
(périmétrité  et  pelvipéritonite),  relève  du  domaine  gynécologique. 

Les  abcès  très  profondément  situés  (par  ex.  derrière  Testomac  ou 
devant  la  colonne  vertébrale)  peuvent  prêter  à  de  grosses  difficultés 
diagnostiques,  attendu  qu'ils  sont  peu  accessibles  à  l'investigation 
directe  et  que  partant  leurs  symptômes  sont  souvent  d'une  nature 
très  peu  déterminée.  Bornons-nous  à  rappeler  brièvement  les  abcès 
sous-phréniques  remplis  d'air  qui  s'observent  parfois  après  la  perfora- 
tion de  l'estomac  ou  du  colon  transverse,  et  qui,  situés  entre  le  foie  et 
la  face  inférieure  du  diaphragme,  refoulent  celui-ci  vers  le  haut  et 
peuvent,  à  un  examen  superficiel,  en  imposer  pour  un  pyopneumo- 
thorax.  En  finissant  nous  pouvons  encore  appeler  l'attention  sur  une 
péritonite  purulente  circonscrite,  rare,  qu'on  a  quelquefois  rencontrée 
chez  les  enfants,  qui  donne  lieu  à  la  formation  d'une  tumeur  doulou- 
reuse et  fluctuante  au-dessus  du  pli  de  l'aine  gauche  et  se  termine 
d'ordinaire  avantageusement  par  la  perforation  dans  le  rectum. 

Diagnostic Le  diagnostic  de  la  péritonite  n'est  le  plus  souvent 

pas  difficile  à  porter,  quand  on  tient  compte  des  symptômes  les  plus 
caractéristiques  (endolorîssement  jet  gonflement  de  l'abdomen,  vo- 
missements, phénomènes  généraux  de  collapsus).  Dans  beaucoup  de 
cas  de  péritonite  secondaire  qui  se  montrent  au  cours  d'une  maladie 
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parfaitement  diagnostiquée  (typhus,  ulcère  de  Testomac,  affections 
puerpérales,  etc.).  le  pbint  de  départ  de  Taffection  ne  saurait  être 
douteux  non  plus.  Dans  les  cas  au  contraire  de  péritonite  apparem- 
ment primitive,  on  pourra  tout  au  plus  se  créer  une  présomption  sur 
l'étiologie  de  la  maladie  «en  scrutant  minutieusement  le  commémo- 
ratif  et  en  analysant  rigoureusement  les  premiers  symptômes 
morbides. 

Le  diagnostic  de  la  péritonite  présente  parfois  des  difficultés  parti- 
culières, quand,  en  certaines  circonstances,  des  processus  intestinaux 
d'une  nature  différente  donnent  lieu  à  des  symptômes  qui  lui  sont  tout 
à  fait  analogues.  Si,  par  exemple,  dans  un  typhus  abdominal,  il  existe 
un  météorisme  considérable  avec  des  symptômes  généraux  graves,de 
la  douleur  de  ventre,etc.on  peut  aisément  être  enclin  à  diagnostiquer 
unepéritonite.alorsqu'il  n'y  ena  pas  en  réalité, comme  éventuellement 
l'autopsie  vient  le  démontrer.  D'autres  processus  decaractèretrèsdiffé- 
rent  qui  entament  l'intestin  dans  sa  profondeur,occasionnent  quelque- 
fois une  si  grande  sensibilité  de  l'abdomen  à  la  pression,qu'ils  peuvent 
également  simuler  une  péritonite.  De  même,  en  face  du  grave  tableau 
morbide  de  l'occlusion  intestinale  aiguë,  il  n'est  parfois  pas  possible 
de  décider  avec  certitude,  si  à  l'affection  intestinale  est  venue,  oui  ou 
non,  se  surajouter  une  péritonite.  D'autre  part  nous  avons  signalé 
plus  haut  que  chez  des  malades  profondément  assoupis,rexistence  de 
la  péritonite  peut  très  souvent  passer  inaperçue  malgré  l'attention  la 
plus  vigilante,  puisque  les  symptômes  les  plus  précieux,  le  ballonne- 
ment du  ventre,  la  sensibilité  à  la  pression  etc.  peuvent  faire  défaut 

Le  diagnostic  de  la  péritonite  circonscrite  n'est  pas  toujours  facile, 
même  en  faisant  abstraction  des  abcès  du  péritoine  profondément 
situés  et  partant  à  peine  accessibles  aux  investigations.  On  est 
exposé  à  la  confondre  avec  les  néoplasmes.  Ce  n'est  souvent  qu'à  la 
faveur  d'une  observation  longtemps  poursuivie  que  la  distinction 
est  possible.  On  doit  toujours  être  réservé  dans  la  pratique  de  la 
ponction  exploratrke  faite  dans  le  but  de  satisfaire  une  curiosité 
diagnostique. 

Finalement  nous  considérons  comme  très  utile  de  rappeler  que 
l'utérus  à  l'état  d'imprégnation  et  la  vessie  urinaire  fortement  rem- 
plie et  par  suite  douloureuse,  ont  déjà  à  diverses  reprises  prêté 
matière  au  diagnostic  erroné  d'une  péritonite. 

Traitement.  —  Bien  que  dans  la  plupart  des  péritonites  intenses 
la  perspective  d'un  succès  soit  presque  nulle,  on  n'en  doit  pas 
moins  tenter  de  calmer  les  graves  manifestations  morbides  par  un 
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traitement  symptomatique  et  de  contenir  le  processus  dans  des  limi- 
tes aussi  étroites  que  possibles. 

On  ne  pourra  que  dans  un  petit  nombre  de  cas  se  promettre  un 
résultat  avantageux  de  l'emploi  des  «  remèdes  révulsifs  »  extérieurs. 
Le  badigeonnage  des  parois  abdominales  à  la  teinture  d'iode  et  les 
onctions  avec  la  pommade  grise  sont,  d'après  toutes  les  probabilités, 
sî  peu  utiles  qu'on  peut  les  délaisser  entièrement.  Les  soustractions 
sanguines  locales  ne  sauraient  être  pratiquées  dans  la  péritonite  géné- 
rale avec  prostration  complète  des  forces  du  malade.  Ce  n'est  que 
dans  la  péritonite  circonscrite  avec  grande  sensibilité  et  aussi  long- 
temps que  l'état  général  du  malade  s'est  assez  bien  maintenu,  que 
nous  pouvons  ne  pas  rayer  l'émission  sanguine  locale  (8  à  1 5  sang- 
sues) de  la  série  des  moyens  thérapeutiques,  puisque  souvent  elle  a 
en  réalité  pour  effet  de  soulager  considérablement  les  douleurs. 
\J emploi  local  de  la  glace  sur  le  ventre  s'est  généralement  répandu, 
attendu  qu'elle  diminue  ordinairement  la  sensibilité  et  qu'elle  peut 
aussi,  en  mettant  obstacle  aux  contractions  péristaltiques,  être  d'un 
effet  avantageux.  Néanmoins  la  glace  n'est  pas  tolérée  par  tous  les 
malades  et  parfois  les  linges  et  les  cataplasmes  chauds  produisent  plus 
de  soulagement. 

De  tous  les  remèdes  internes  un  seul  a  une  valeur  réelle  dans  le 
traitement  de  la  péritonite,  et  c'est  F  opium.  De  grandes  doses  d'opium 
(toutes  les  heures  0,05  d'extrait  d'opium  et  plus  encore)  ont  presque 
toujours  un  effet  utile.  Elles  adoucissent  les  souffrances  et  modèrent 
les  vomissements  et  les  régurgitations.  La  diminution  des  contrac- 
tions péristaltiques  de  l'intestin  provoquée  par  l'opium  contribue 
également  à  abattre  la  douleur  et  peut-être  à  limiter  le  processus 
inflammatoire.  Il  est  d'expérience  que  presque  tous  les  malades 
atteints  de  péritonite  supportent  des  doses  étonnantes  d'opium,  ce 
qui  tient  peut-être  à  ce  que  la  résorption  de  l'opium  par  l'intestin  est 
ralentie.  Le  remplacement  de  l'opium  par  des  injections  sous-cuta- 
nées de  morphine  n'est  recommandable  que  s'il  faut  atteindre  un  effet 
narcotique  prompt  ou  bien  quand  les  vomissements  persistent  malgré 
l'administration  de  l'opium. 

Parfois  quelques  symptômes  particuliers  réclament  encore  une 
médication  spéciale.  Contre  les  vomissements  on  donnera  outre 
l'opium,  des  fragments  de  glace,  des  glaces  aux  fruits  en  petite 
quantité,  etc.  Quand  le  météorisme  est  extrême  on  cherchera  à  dégager 
une  partie  des  gaz  au  moyen  d'une  sonde  intestinale  introduite  aussi 
haut  que  possible.  Beaucoup  de  médecins  ont  pratiqué  la  ponction 
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des  intestins  météorisés  à  l'aide  d'un  trocart  fin.  Les  phénomènes  de 
collapsus  et  \^  faiblesse  du  cœur  réclament  l'administration  des  exci- 
tants (Champagne,  vin,  éther,  camphre,  ces  deux  derniers  par  la  voie 
sous-dermique).  U alimentation  des  malades  est  4'ordinaire  très  diffi- 
cile.  On  prescrira  le  plus  avantageusement  de  petites  portions  de 
lait  refroidi  sur  la  glace. 

Le  traitement  de  \?l  péritonite  circonscrite  se  base  en  général  sur 
les  mêmes  règles.  Dans  des  cas  appropriés  le  traitement  opératoire 
de  la  maladie  peut  avoir  une  très  grande  valeur,  sa  description  dé- 
taillée est  du  domaine  de  la  chirurgie. 

CHAPITRE  DEUXIÈME. 

Péritonite  chronique  et  péritonite  tuberculeuse. 

Étiolog^e.  —  La  péritonite  chronique,  non  tuberculeuse  est  une  af- 
fection assez  rare.  On  la  rencontre  le  plus  souvent  à  Tautopsie  de 
malades  qui  ont  souffert  pendant  longtemps  d'une  ascite  par  stase, 
de  même  que  chez  les  personnes  atteintes  d'affections  chroniques  du 
cœur,  de  maladies  du  foie,  etc.  Cependant  la  péritonite  chronique 
n'est  pas  dans  des  cas  semblables,  une  conséquence  de  la  stase  en 
elle-même,  mais  le  plus  souvent,  comme  il  a  été  dit,  elle  doit  être  mise 
sur  le  compte  des  ponctions  de  t abdomen  faites  du  vivant  du  malade 
pour  évacuer  le  liquide  ascitique.  Dans  des  cas  rares,  la  péritonite 
chronique  vient  compliquer  les  affections  intestinales graves( processus 
ulcéreux)]  c'est  ainsi,  par  exemple,  qu'on  l'a  observée  souvent  après  le 
typhus  abdominal. 

En  outre,la  péritonite  chronique  peut  se  développer  comme  faisant 
suite  aune  péritonite  aiguë.  Une  terminaison  de  cette  nature  est  rare, 
à  la  vérité,  mais  elle  se  montre  parfois  dans  les  formes  légères  de  la 
péritonite  aiguë,  qui  ne  conduisent  pas  rapidement  à  la  mort.  Les 
exsudats  péritonéaux  enkystés  prennent  en  général,comme  il  résulte 
de  ce  qui  précède,  une  marche  chronique. 

Enfin  à  un  petit  nombre  de  cas  de  péritonite  chronique  il  n'y  a 
pas  moyen  de  découvrir  de  raison  étiologique  suffisante.  Parfois  le 
traumatisme  Qsi  renseigné  parmi  les  causes.  D'autre  part  l'alcoolicisme 
est  réputé  comme  créant  une  prédisposition  particulière  à  la  périto- 
nite chronique.  Un  grand  nombre  de  péritonites  idiopathiques  en  ap- 
parence se  révèlent  à  la  fin  comme  étant  des  affections  tuberculeuses. 

\j3i péritonite  tuberculeuse  est  la  forme  la  plus  fréquente  de  la  périto- 
nite chronique.  Souvent  elle  constitue  une  partie  intégrante  de  ce  que 
nous  avons  qualifié  à  différentes  reprises  de  tuberculose  des  membranes 
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séreuses  (voyez  pages  372  et  472).  Le  plus  fréquemment,  dans  ces  cas, 
elle  doit  son  origine  à  la  propagation  à  travers  le  diaphragme  du 
processus  tuberculeux  émané  de  la  plèvre. Un  autre  mode  de  genèse 
de  la  péritonite  tuberculeuse  réside  dans  Tinfection  du  péritoine  par 
des  organes  voisins  atteints  de  tuberculose.  D'ordinaire  ce  processus 
part  des  ulcères  tuberculeux  de  t intestin  qui  s'étendent  en  profondeur 
jusqu'au  péritoine,  ou  At!&  ganglions  lymphatiques  ritro-péritonéaux  et 
tnésentériques  infiltrés  de  tubercules.  Le  développement  chez  les 
femmes  de  la  péritonite  tuberculeuse  due  à  la  tuberculose  des  organes 
génitaux  est  un  fait  intéressant  à  observer,  La  tuberculose  de  l'utérus 
se  complique  souvent  d'une  tuberculose  des  trompes  produite  par  la 
propagation  directe  du  processus  ;  des  trompes  le  virus  tuberculeux 
passe  immédiatement  dans  la  cavité  du  ventre  où  il  engendre  une 
inflammation  tuberculeuse.  Enfin,  il  faudrait  encore  rappeler  que 
dans  la  tuberculose  miliaire  généralisée,  le  péritoine  peut  aussi  être 
le  siège  de  nombreux  noyaux  tuberculeux  qui  ne  possèdent,  en  règle 
générale,  aucune  valeur  clinique  particulière. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  les  cas  graves  de  péritonite 
chronique,  on  trouve  d'ordinaire  le  péritoine  notablement  épaissi. 
On  y  voit  des  adhérences  multiples  et  très  étendues  des  anses  intes- 
tinales entre  elles  et  avec  les  organes  avoisinants.  Souvent  on  éprouve 
de  grandes  difficultés  à  dégager  les  unes  des  autres  les  circonvolutions 
intestinales  qui  ne  forment  plus  qu'une  seule  masse.  Le  foie  et  la  rate 
sont  parfois  entourés  d'une  coque  résistante  et  ferme.  L'épiploon  et 
le  mésentère  présentent  des  endroits  fortement  sclérosés  (péritonite 
déformante).  L'épiploon  peut  de  cette  façon  être  converti  en  une 
corde  unique,  d'une  grosseur  considérable.  On  ne  trouve  d'ordinaire 
qu'une  petite  quantité  d'exsudat  liquide,  parfois  il  n'y  en  a  pas  du 
tout.  Consistant  d'ordinaire  dans  la  péritonite  chronique  commune 
en  une  sérosité  trouble,  cet  exsudât  est  beaucoup  plus  rarement  de 
nature  purulente. 

Comme  il  a  été  dit,  on  observe  principalement  les  formes  légères 
de  la  péritonite  chronique  commune  en  cas  d'ascite  par  stase,  pour 
laquelle  diverses  ponctions  ont  dû  être  faites.  Très  souvent  les  en- 
droits où  la  paracentèse  a  eu  lieu  sont  tous  encore  reconnaissables 
sur  la  face  interne  de  la  paroi  abdominale  aux  adhérences  résultant 
de  petites  hémorrhagies  etc.  Les  pseudo-membranes  qui  s'y  sont 
formées  sont  parfois  très  nombreuses,  mais  d'ordinaire  lâches  encore 
et  faciles  à  déchirer.  La  sérosité  de  la  cavité  abdominale  est  en 
partie  du  liquide  transsudé,  dans  lequel  cependant  on  voit  nager  une 
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quantité  considérable  de  fibrine.  Dans  des  cas  exceptionnels  on  a 
observé  une  forme  particulière  de  péritonite  chronique  consécutive 
aux  ponctions  ascitiques,  et  où  le  péritoine  presque  tout  entier  était 
revêtu  d'une  membrane  de  nouvelle  formation,  parsemée  dTiémor- 
rhagies  notables,  {<L  péritonite  hémorrhagique  chronique  avec  formai- 
tion  d'hématome'^  Friedreich). 

On  est  convenu  de  distinguer  deux  formes  d'affection  tubercu- 
leuse du  péritoine  :  la  tuberculose  du  péritoine  (aiguë  et  chronique)  et 
\?i péritonite  tuberculeuse  (le  plus  souvent  chronique).  Dans  la  première 
forme,  le  péritoine  est  criblé  d'une  foule  de  nodosités  miliaires  de 
petite  dimension  ou  de  noyaux  tuberculeux  plus  gros  (jusqu'à  la 
grosseur  d'un  pois)  sans  qu'il  y  ait  en  même  temps  des  altérations 
inflammatoires  plus  considérables.  Au  contraire,  dans  la  péritonite 
tuberculeuse  proprement  dite,  les  modifications  inflammatoires  du 
péritoine  sont  d'ordinaire  très  prononcées  dans  le  sens  que  nous 
avons  décrit  plus  haut  et  il  n'y  a  parfois  pas  d'autre  moyen 
d'établir  avec  certitude  la  nature  tuberculeuse  de  l'inflammation 
qu'en  examinant  minutieusement  au  microscope  les  produits  in- 
flammatoires dans  lesquels  on  découvre  des  tubercules,  et  des  foyers 
caséeux.  La  péritonite  tuberculeuse  suit  communément  une  marche 
assez  chronique,  de  façon  que  les  divers  viscères  abdominaux  finissent 
par  adhérer  entre  eux  à  l'aide  de  tractus  fibreux  multiples.  La 
quantité  de  l'exsudat  est  souvent  assez  abondante,  parfois  très 
minime.  Comme  dans  la  pleurésie  tuberculeuse  l'épanchement  de  la 
péritonite  tuberculeuse  est  quelquefois  aussi  de  nature  hémorrhagique. 
Il  faut  mentionner  encore  la  combinaison  assez  fréquemment  observée 
de  la  péritonite  tuberculeuse  avec  la  cirrhose  du  foie  (voyez  plus  loin). 

Symptômes  et  marche  de  la  maladie.  —  Diagnostic.  —  Si  la 
péritonite  chronique  fait  suite  à  un  état  aigu,  on  voit  les  symptômes 
graves  de  ce  dernier  état  s'apaiser  peu  et  peu,  tandis  qu'une  autre 
série  de  symptômes  persiste.  Dans  les  autres  formes  de  péritonite 
chronique,  la  maladie  se  développe  d'emblée,  lentement  et  d'une 
manière  insidieuse. 

1^2l  sensibilité  du  ventre  n'est  jamais  aussi  vive  que  dans  la  péri- 
tonite aiguë.  Parfois  les  malades  se  plaignent  bien  de  douleurs 
sourdes  et  d'une  certaine  susceptibilité  à  la  pression,  mais  ces  dou- 
leurs sont  fréquemment  aussi  reléguées  en  tout  ou  en  partie  à  Tar- 
rière  plan.  L'examen  objectif  de  F  abdomen  fait  voir  un  gonflement  le 
plus  souvent  modéré,  qui  n'est  pas  toujours  d'une  uniformité  parfaite, 
attendu  que  des  anses  intestinales  plus  fortement  développées  proc- 
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minent  sur  les  autres.  Dans  quelques  cas  la  tension  du  ventre  fait 
complètement  défaut,  il  est  plat  ou  enfoncé  et  les  parois  en  sont  dures 
et  contractées. 

La  palpation  fournit  dans  une  classe  nombreuse  de  péritonites 
chroniques,  des  résultats  vraiment  caractéristiques  en  ce  sens  que  les 
épaississements  épiploïques  signalés  plus  haut  et  les  adhérences 
fibreuses  multiples  qui  relient  entre  elles  les  circonvolutions  intesti- 
nales sont  parfois  senties  à  travers  les  parois  de  Tabdomen  sous  forme 
d'endroits  à  résistance  particulière  et  de  saillies  globuleuses.  L'épi- 
ploon  surtout  quand  il  est  enroulé  comme  une  masse  charnue,  peut 
simuler  une  tumeur  véritable.  Il  faut  rappeler  encore  que  parfois, 
surtout  dans  la  péritonite  tuberculeuse,  le  bord  inférieur  du  foU 
hypertrophié  est  accessible  à  la  palpation.  Dans  d'autres  cas  de  péri- 
tonite chronique  les  altérations  anatomiques  sont  de  telle  nature  que 
par  elles-mêmes  elles  ne  se  révèlent  aucunement  au  toucher  ou  bien 
qu'elles  sont  masquées  par  la  présence  de  l'exsudat  liquide  et  par 
la  tension  des  parois  abdominales,  etc.  Les  grandes  masses  d'exsudat 
se  font  reconnaître  à  l'extension  considérable  que  prend  l'abdomen,  à 
la  sensation  de  fluctuation  qu'il  fournit  et  aussi  à  l'aide  delà  percussion. 
En  général,  une  très  forte  accumulation  de  liquide  dans  la  cavité 
de  l'abdomen  est  un  fait  rare  dans  la  péritonite  chronique  non  com- 
pliquée ;  tandis  qu'elle  constitue  presque  la  règle,  dans  les  cas  de 
péritonite  tuberculeuse  compliquée  de  cirrhose  du  foie.  Alors,  il 
y  a  en  outre  communément  une  tumeur  splénique  par  stase.  Nous 
avons  déjà  dit  que  dans  la  péritonite  chronique,  les  tiraillements  et 
les  inflexions  de  l'intestin  peuvent  donner  lieu  aux  symptômes  du 
rétrécissement  intestinal.  Les  inflexions  du  duodénum  et  du  canal 
cholédoque  peuvent  occasionner  un  ictère  permanellt 

Nous  avons  décrit  ensemble  les  symptômes  objectifs  de  la  péri- 
tonite chronique  commune  et  de  la  forme  tuberculeuse,  vu  que  les 
manifestations  abdominales  sont  identiques  dans  l'une  et  l'autre 
affection.  Pour  décider  si  la  péritonite  chronique  est  de  nature  tuber- 
culeuse, on  ne  peut  se  guider  que  par  des  considérations  d'un  autre 
ordre.  On  envisagera  l'habitus  général  du  malade  et  on  invoquera 
les  arguments  tirés  de  l'étiologie  (hérédité,  affection  tuberculeuse 
antérieure).  L'examen  minutieux  des  organes  thoraciques  est  de  la 
plus  grande  importance.  Si  Ton  découvre  des  signes  d'une  tuber- 
culose pulmonaire  concomitante  et  surtout  d'une  pleurésie,  le 
diagnostic  de  la  nature  tuberculeuse  de  la  péritonite  chronique  ne 
laisse  plus  guère  de  doute.  La  composition  de  l'exsudat  est  une  don- 
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née  précieuse  en  ce  sens  que  le  mélange  de  sang,  comme  il  a  été  dit, 
se  montre  principalement  dans  la  péritonite  tuberculeuse.  A  notre 
connaissance,  on  n'a  pas  encore  démontré  la  présence  des  bacilles 
tuberculeux  dans  Texsudat 

Le  diagnostic  de  la  tuberculose  péritonéale  commune  sans  accom* 
pagnement  d'altérations  inflammatoires  considérables  dans  le  péri- 
toine est  le  plus  souvent  difficile,  parfois  même  impossible.  Les  doa- 
leurs  et  la  sensibilité  à  la  pression  de  Tabdomen  manquent  souvent 
tout  à  fait.  D'ordinaire  il  n'existe  qu'une  tension  modérée  du  ventre 
dépendant  de  l'épanchemént  de  la  sérosité  dans  le  péritoine. 

La  manifestation  de  \à, péritonite  chronique  chez  les  enfantsméxît<&  une 
mention  spéciale.D'abord  nous  devons  signaler  un  genrcd*asciteq\x\  se 
déclare  c/iez  les  enfants  (de  deux  à  dix  ans),  que  nous  avons  observée 
à  diverses  reprises  de  même  que  d'autres  auteurs,  qui  est  nettement 
caractérisée  et  même  parfois  assez  considérable  ;  on  ne  peut  pas 
lui  assigner  de  cause  particulière  et  après  quelques  mois  elle  disparait 
complètement.  Pendant  ce  temps  les  enfants  sont  un  peu  plus  pâles» 
plus  abattus  qu'auparavant,  ils  maigrissent  légèrement  et  n'éprou- 
vent que  bien  rarement  des  malaises  locaux  un  peu  intenses.  Comme 
ces  cas  guérissent  toujours,  il  n'y  a  guère  moyen  de  fournir  la  base 
anatomique  certaine  de  l'affection.  II  est  probable  qu'il  s'agit  d'une 
forme  légère  de  péritonite  chronique  commune. 

Ij^l péritonite  tuberculeuse  des  enfants  joue  un  rôle  important  comme 
partie  constituante  de  la  tuberculose  des  organes  abdominaux,  de  ce 
qu'on  appelle  tabès  mésaraïque  (atrophie  mésaraïque).  Ainsi  qu'il  a 
été  dit  plus  haut,  la  tuberculose  en  ces  cas  procède  presque  toujours 
de  l'intestin.  C'est  pour  cela  qu'on  trouve  en  même  temps  que  la 
tuberculose  intestinale,  des  tubercules  dans  le  péritoine,  le  foie  et  les 
ganglions  lymphatiques  abdominaux.  Les  symptômes  cliniques  ordi- 
naires dépendent  en  majeure  partie  de  la  péritonite  tuberculeuse  : 
extension  et  endolorissement  de  l'abdomen,  épanchement  de  liquide 
dans  le  péritoine  etc.  Puis  viennent  s'y  ajouter  des  diarrhées  rebelles, 
dues  à  la  coexistence  d'ulcères  tuberculeux  de  l'intestin,  de  la  fièvre 
intermittente  rebelle,  de  l'amaigrissement  général,  de  l'anémie,  éven- 
tuellement aussi  des  dégénérescences  tuberculeuses  dans  les  autres  or- 
ganes (poumon,plèvre,méninges),tandis  que  dans  d'autres  circonstan- 
ces la  tuberculose  se  restreint  entièrement  aux  organes  abdominaux. 

Nous  n'avons  que  peu  de  choses  à  ajouter  concernant  la  marche 
ultérieure  de  la  péritonite  chronique.  S'agit-il  d'une  péritonite  chro- 
nique commune,  la  guérison  définitive  est  possible,  bien  que  —  ab- 
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straction  faite  de  la  forme  spéciale  aux  enfants  que  nous  venons  de 
signaler — ce  soit  uneexception,en  raison  des  autres  états  pathologiques 
qui  existent  simultanément.  Le  pronostic  de  la  péritonite  tuberculeuse 
est  sans  aucune  réserve  absolument  fatal  ;  la  maladie  se  terminant 
par  la  mort  en  peu  de  semaines  ou  de  mois. 

Traitement.  —  Les  moyens  dont  nous  disposons  pour  influencer 
favorablement  la  marche  de  la  péritonite  chronique  sont  excessive- 
ment limités.  Le  traitement  doit  se  borner  à  combattre  quelques 
symptômes  en  particulier.  Parmi  les  applications  locales  on  aura 
recours  surtout  aux  cataplasmes  chauds  et  aux  draps  mouillés  de 
Priessnitz.Les  opiacés  sont  assez  rarement  indiqués  contre  l'élément 
douleur,  on  les  emploiera  plus  souvent  contre  les  fortes  diarrhées.  Dans 
d'autres  cas  au  contraire,  la  tendance  à  la  constipation  réclamera  nos 
secoura  (lavements,  légers  purgatifs).  Comme  moyens  spéciaux, citons 
\qs  préparations  iodées^  Tiodure  de  potassium  et  Tiodure  de  fer  (sirop 
d'iodure  de  fer)  qui  sont  parfois  prescrits  avec  un  avantage  marqué. 
Le  fer  et  le  sirop  d'iodure  de  fer  sont  également  usités  dans  la  périto- 
nite chronique  des  enfants. 

CHAPITRE  TROISIÈME. 

Ascite. 

(Ilydropisie  du  péritoine). 

On  désigne  sous  le  nom  (V ascite  l'accumulation  par  TefTet  de  la  stase 
d*un  exsudât  séreux  dans  la  cavité  abdominale.  Comme  les  veines 
péritonéales  appartiennent  au  domaine  du  système-porte,  il  en  résulte 
que  Tascite  se  développe  principalement  dans  toutes  les  maladies  qui 
mettent  obstacle  à  la  circulation  de  cette  veine.  C'est  ainsi  que 
dans  la  suite  nous  ferons  connaître  avec  quelle  fréquence  Thydropisie 
du  péritoine  se  déclare  dans  la  cirrhose  du  foie,  dans  la  syphilis  du 
même  organe,  dans  la  compression  de  la  veine-porte  par  des  tumeurs, 
dans  la  thrombose  de  la  veine-porte,  etc.  Dans  Thydropisie  qui  se 
montre  à  la  suite  de  troubles  de  la  circulation  générale,  Tascite  entre 
aussi  comme  élément  constituant,  notamment  dans  les  maladies  du 
cœur  et  dans  l'emphysème  pulmonaire,  de  même  que  dans  l'hydro- 
pisie  qui  apparaît  au  cours  des  différentes  affections  rénales  aiguës 
et  chroniques. 

La  signification  clinique  de  l'ascite  réside  avant  tout  dans  le  malaise 
local  qui  résulte  de  toute  accumulation  considérable  de  liquide  dans 
la  cavité  de  l'abdomen.  Des  quantités  minimes  de  liquide  ascitique 
restent  souvent  inaperçues  pour  le  malade  :  mais  si  la  masse  de  l'ex- 
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sudat  comporte  un  grand  nombre  de  litres  (il  peut  s'en  présenter  de 
1 5  à  20  et  plus  encore),  il  s'en  suit  que  les  parois  abdominales  sont 
fortement  tendues  et  que  les  malades  éprouvent  une  sensation  très 
pénible  de  pression,  de  pesanteur  et  de  serrement  dans  le  ventre.  Il 
importe  beaucoup  de  noter  que  le  diaphragme  est  porté  vers  le  haut 
par  l'augmentation  de  la  pression  intra-abdominale.  De  là  résulte  que 
la  respiration  est  en  réalité  très  entravée.  Quand  l'ascite  est  considé- 
rable,les  lobes  inférieurs  du  poumon,  par  suite  de  la  compression,  sont 
atélectasiés  dans  une  grande  étendue. 

La  constatation  de  l'ascite  n'est  possible  par  r examen  objectif  que 
si  de  grandes  quantités  d'exsudat  se  sont  accumulées.  L'abdomen 
esc  alors  distendu^  les  parois  abdominales  sont  fortement  étirées  et 
luisantes  et  l'aire  inférieure  de  la  cage  thoracique  s'élargit  si  consi- 
dérablement par  la  crue  graduelle  de  la  sérosité  que  la  poitrine  paraît 
beaucoup  plus  large  à  la  base  qu'au  sommet.  Dès  que  la  tension  de 
l'abdomen  a  atteint  un  certain  degré,  on  perçoit  une  sensation  très 
prononcée  de  fluctuation^  quand  à  l'aide  des  deux  mains  on  y  im- 
prime de  légers  chocs.  \jdL  percussion  donne  un  son  étouffé  partout  où 
du  liquide  est  en  contact  avec  la  paroi  abdominale.  Conformément 
aux  lois  de  la  pesanteur,  quand  le  malade  occupe  le  décubitus  dorsaJ, 
la  matité  se  trouve  dans  les  parties  déclives  de  l'abdomen,  et 
si  l'cxsudat  est  de  grandeur  moyenne  la  matité  est  séparée  par 
une  ligne  concave  vers  le  haut,  du  son  tympanique  que  donnent  les 
parties  supérieures  et  mitoyennes  de  l'abdomen.  Comme  le  liquide 
suit  la  ligne  de  niveau,  le  son  mat  doit  nécessairement,  quand  le  sujet 
est  couché  sur  le  dos,  être  plus  élevé  sur  les  côtés  de  l'abdomen  qu'au 
milieu.  Il  faut  remarquer  encore  qu'on  n'obtient  de  son  mat  au  niveau 
d'une  mince  couche  de  liquide  ascitique  qu'en  percutant  faiblement 
et  superficiellement  Si  l'on  comprime  le  plessîmètre  ou  qu'on  enfonce 
profondément  le  doigt  dans  les  parois  abdominales,  on  refoule  de 
cette  manière  le  liquide  et  on  entend  alors  à  la  percussion  la  réso- 
nance tympanique  provenant  des  anses  intestinales  situées  au-des- 
sous. Le  changement  de  la  résonance  à  la  percussion  par  la  modifica- 
tion de  la  position  du  malade  est  d'une  grande  importance  diagnos- 
tique. Si  le  malade  se  met  sur  le  côté,  la  sérosité  s'amasse  dans  les 
parties  déclives  de  l'abdomen  et  y  donne  lieu  à  une  matité  étendue, 
tandis  que  le  côté  opposé,  situé  à  un  niveau  plus  élevé,  donne  un 
son  tympanique.  Si  alors  le  malade  intervertit  sa  position  et  qu'il  se 
mette  sur  l'autre  flanc,  la  sérosité  s'accumule  de  nouveau  vers  le  bas, 
le  son  y  devient  mat,  tandis  qu'à  l'endroit  primitivement  mat,  réap- 
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paraît  la  résonance  tympanique.  On  constate  des  différences  ana« 
logues,  quand  on  examine  les  malades  alternativement  dans  la 
position  assise  et  couchée.  Ce  n'est  qu'après  que  la  quantité  de  sérosité 
est  devenue  excessivement  considérable,  que  le  son  est  mat  par  toute 
l'étendue  de  l'abdomen. 

Les  signes  que  nous  venons  de  mentionner  permettent  le  plus 
souvent  de  poser  le  diagnostic  de  l'ascite  avec  facilité  et  certitude. 
Mais  il  n'est  pas  toujours  aisé  de  la  distinguer  de  Vexsudat  périto- 
néal  (dans  la  péritonite  chronique),  attendu  que  naturellement  les 
symptômes  dépendant  d'un  épanchement  liquide  dans  la  cavité  ab- 
dominale doivent  être  identiques  dans  les  deux  circonstances.  Seule- 
ment dans  l'exsudat  péritonitique  les  limites  de  la  matité  sont  en 
général  moins  faciles  à  déterminer  que  dans  l'ascite,  puisque  des 
adhérences  empêchent  souvent  le  liquide  de  se  déplacer  librement. 
Il  va  sans  dire  qu'il  faut  tenir  compte  de  tous  les  autres  symptômes 
morbides  (un  certain  degré  de  sensibilité,  des  duretés  péritonéales 
perceptibles,  des  signes  d'une  tuberculose  préexistante,  etc.)  et 
prendre  en  considération  l'existence  de  quelque  maladie  fondamen- 
tale (maladie  du  cœur,  du  foie,  etc.).  Si  l'on  évacue  le  liquide  à  l'aide 
d'une  ponction,  sa  composition  peut  aussi  fournir  quelques  données 
diagnostiques.  Le  liquide  ascitique  est  un  fluide  purement  séreux, 
qui  ne  contient  presque  pas  d'éléments  morphologiques.  Sa  pesan- 
teur spécifique,  vu  la  proportion  moins  forte  d'albumine  qu'il  con- 
tient, est  en  général  moindre  que  dans  les  exsudats  péritonéaux. 
Comme  base  d'appréciation,  on  peut  admettre  que  la  pesanteur  spé- 
cifique du  liquide  péritonitique  est  en  moyenne  plus  élevée  que  1018, 
et  que  dans  l'ascite  elle  est  de  1012  environ  et  encore  moins. 

Le  diagnostic  différentiel  entre  V ascite  et  les  kystes  ovariques  peut, 
dans  beaucoup  de  cas,  offrir  de  grandes  difficultés,  quand  il  s'agit  de 
ces  kystes  énormes  qui  remplissent  tout  l'abdomen.  Pour  faire  la 
distinction,  il  est  nécessaire  avant  tout  de  déterminer  excactement  les 
limites  de  la  matité  à  l'aide  de  la  percussion  et  d'en  rechercher  la 
mobilité  par  le  changement  de  position  du  malade.  Dans  les  kystes 
ovariques  on  ne  constate  pas  de  modification  appréciable  de  la 
matité  à  l'aide  de  ce  procédé.  Les  renseignements  fournis  par  la  per- 
cussion dans  les  parties  les  plus  basses  et  les  plus  déclives  de  l'ab- 
domen, peuvent,  dans  des  cas  douteux,  comme  nous  allons  le  faire 
remarquer,  donner  lieu  à  des  erreurs,  par  le  fait  que,  même  en  cas 
d'épanchement  ascitique  libre,  il  peut  exister,  tout  juste  aux  endroits 
que  nous  venons  de  désigner,  une  zone  étroite  de  résonance  tym- 
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panique.  C'est  ainsi  que,  à  une  petite  distance  au-dessus  de  la  sym- 
physe, on  trouve  parfois  dans  Tascite  un  son  tympanique.  Des  résul- 
tats de  cette  nature  ne  doivent  pas  induire  le  médecin  en  erreur  et 
faire  croire  faussement  à  un  kyste  ovarique.  Ils  tiennent  à  ce  que» 
aux  endroits  désignés  de  l'abdomen,  des  circonvolutions  intestinales 
peuvent,  à  raison  de  la  brièveté  de  leur  mésentère,  et  malgré  l'exis- 
tence de  Pascite,  rester  en  rapport  avec  la  paroi  abdominale.  Pour  le 
reste,  la  distinction  entre  l'ascite  et  les  kystes  ovariques  se  base  sur 
le  commémoratif  (l'endroit  d'origine  du  gonflement),  sur  la  prise  en 
considération  de  quelque  maladie  fondamentale  et  sur  les  résultats 
de  l'exploration  vaginale,  surtout  sur  la  découverte  de  la  mobilité 
de  l'utérus  dans  l'ascite,  alors  qu  en  cas  de  kyste  ovarique  il  est 
souvent  immobilisé  par  des  adhérences.  On  trouvera  de  plus  amples 
détails  sur  ce  diagnostic  différentiel  dans  les  traités  de  gynécologie. 

Le  traitement  de  l'ascite  est  naturellement  dirigé  en  premier  lieu 
contre  la  maladie  fondamentale.  Nous  allons  nous  borner  par  consé- 
quent à  quelques  remarques  sur  Is.  ponction  de  Vascite.  La  ponction 
est  indiquée  quand  les  malaises  locaux  résultant  de  l'ascite  sont  très 
considérables;  quand  par  exemple, il  existe  une  sensation  insuppor- 
table de  tension  et  de  pression  dans  l'abflomen,  et  surtout  quand  le 
soulèvement  dudiaphragme  provoque  une  dyspnée  grave.  La  ponction 
se  fait  avec  un  trocart  ordinaire  de  moyen  calibre.  On  ponctionne 
communément  pendant  que  le  malade  est  au  lit  dans  le  décubitus 
latéral,  en  un  endroit  aussi  bas  que  possible  de  la  paroi  latérale  de 
l'abdomen.  Cependant  on  ponctionnera  aussi  très  convenablement 
dans  la  ligne  médiane,  au  milieu  à  peu  près  de  l'espace  qui  sépare  le 
nombril  de  la  symphyse,  le  malade  étant  assis  dans  un  fauteuil.  Le 
procédé  est  simple  et  presque  toujours  sans  danger.  On  peut  évacuer 
lentement  et  en  une  fois  de  grandes  quantités  de  liquide  (5  à  10 
litres  et  davantage).  La  piqûre  se  ferme  au  moyen  d'un  emplâtre  ag- 
glutinatif,  ou  bien,  par  excès  de  prudence,  on  la  panse  antiseptique- 
ment  Si,  après  la  ponction,  du  liquide  filtre  encore  par  l'ouverture, 
ce  qui  arrive  souvent,  puisque  les  parois  abdominales  perdent  de  leur 
élasticité  par  l'intensité  et  la  continuité  de  la  tension  à  laquelle  elles 
ont  été  soumises,  oh  fermera  la  plaie  par  la  suture  entortillée.  Or 
profite  du  relâchement  des  parois  après  la  ponction  pour  palper  mi- 
nutieusement les  organes  du  ventre. 

Comme  la  cause  de  la  stase  dans  le  domaine  de  la  veine-porte 
continue  de  subsister  après  la  ponction,  le  liquide  ascitique  ne  tarde 
pas  à  se  reformer  très  rapidement  dans  la  plupart  des  cas.  Mais 


Ascite.  —  Cancor  du  péritoine.  685 

comme  cette  exsudation  nouvelle  porte  une  atteinte  considérable  à  la 
nutrition  par  la  perte  d'albumine  qui  en  résulte,  la  ponction  de  Tascitc 
entraîne  souvent  un  affaiblissement  notable  du  malade.  D'où  suit 
qu'on  ne  doit  jamais  pratiquer  l'opération  qu'en  présence  d'une  indi- 
cation formelle. 

CHAPITRE  QUATRIÈME. 

Cancer  du  péritoine. 

Parmi  les  néoplasmes  qui  se  rencontrent  dans  le  péritoine,  il  n'y  a 
que  le  carcifWfW  qui  ait  un  intérêt  clinique.  Le  cancer  endothélial pri- 
tnitifàu  péritoine  qui  est  analogue  à  celui  de  la  plèvre  est  très  rare. 
La  plupart  des  cancers  du  péritoine  sont  des  tumeurs  secondaires 
qui  dérivent  du  cancer  primitif  d'un  autre  organe  (estomac,  intestin, 
pancréas,  foie,  etc.)  Les  noyaux  cancéreux  secondaires  se  montrent 
fréquemment  sous  forme  de  petites  tumeurs  multiples  ayant  jusqu'à 
la  grosseur  d'un  pois  (carcinome  miliaire  du  péritoine).  On  rencontre 
plus  rarement  de  grandes  masses  cancéreuses  isolées,  qui  peuvent 
avoir  leur  siège  en  divers  endroits  du  péritoine,  surtout  dans  l'épi- 
ploon,  au  repli  de  Douglas,  autour  du  nombril,  etc.  En  même  temps 
le  cancer  a  parfois  abondamment  pullulé  dans  les  ganglions  lympha- 
tiques rétro'péritonéaux.  Outre  la  végétation  cancéreuse  on  rencontre 
aussi  quelquefois  des  altérations  inflammatoires  prononcées  du  péri- 
toine (péritonite  carcinomateuse). 

Les  symptômes  du  cancer  peritonéal  ressemblent  sous  beaucoup  de 
rapports  à  ceux  de  la  péritonite  tuberculeuse.  La  carcinose  miliaire 
commune  du  péritoine  peut  se  développer  d'une  manière  tout  à  fait 
latente  et  comme  elle  ne  provoque  pas  de  symptômes  particuliers, 
elle  échappe  parfois  au  diagnostic.  Souvent  il  se  développe  dans  le 
péritoine  un  épanchement  modéré,  qui  en  présence  d'un  foyer  can- 
céreux primitif,  fait  présumer  la  formation  d'une  carcinose  périto- 
néale  secondaire.  Les  manifestations  sont  beaucoup  plus  accentuées 
quand  il  se  produit  en  même  temps  des  signes  inflammatoires  dans 
le  péritoine.  Alors  il  existe  d'ordinaire  des  douleurs  très  aiguës,  une 
forte  distension  du  ventre,  des  désordres  dans  les  évacuations  alvines, 
etc.  On  sent  parfois  à  travers  la  peau  du  ventre  de  grosses  tumeurs 
situées  dans  l'épiploon  ou  à  la  face  interne  de  la  paroi  abdo- 
minale antérieure,  et  à  travers  le  vagin  des  noyaux  cancéreux 
dans  les  culs-de-sac  du  péritoine.  Si  un  exsudât  liquide  est  extrait 
du  ventre  par  la  ponction,  il  est  ou  bien  de  nature  purement  séreuse 
ou  quelquefois  hémorrhagique.  Dans  quelques  cas  l'examen  micros- 
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copique  peut  découvrir  des  éléments  cancéreux  caractéristiques  dans 
le  liquide. 

Le  diagnostic  du  cancer  du  péritoine  ne  peut  être  posé  avec  quel- 
que vraisemblance  que  si  à  la  suite  d'un  noyau  cancéreux  primitif 
avéré,  il  se  manifeste  des  signes  évidents  d'une  affection  péritonéale, 
épanchement  de  liquide,  sensibilité,  etc.  En  outre  il  faut  prendre  en 
considération  tous  les  indices  connus  se  rapportant  i  toutes  les  for- 
mes de  cancer,  l'âge  du  malade,  la  cachexie  cancéreuse  et  la  produc- 
tion d'infiltrations  ganglionnaires  secondaires  (glandes  inguinales). 

Le  traitement  doit  se  borner  à  calmer  les  symptômes  les  plus  pé- 
nibles. On  aura  recours  aux  cataplasmes  chauds  sur  l'abdomen,  i  la 
morphine  et  aux  moyens  qui  servent  le  mieux  à  maintenir  les  forces 
du  malade. 


SEPTIÈME  PARTIE. 

MALADIES  DU  FOIE,  DES  VOIES 
BILIAIRES    ET    DE    LA   VEINE -PORTE 


CHAPITRE  PREMIER. 

Ictère  catarrhal. 

(Ictère  gastro-duodénaly  Jaunisse    catarrhale.) 

Étiolog^e.  —  Déjà  à  Toccasion  du  catarrhe  intestinal,  nous  avons 
rappelé  que  l'inflammation  catarrhale  du  duodénum  peut  se  propager 
aux  conduits  excréteurs  du  foie,  et  surtout  au  canal  cholédoque.  En 
elle-même  cette  participation  des  voies  biliaires  les  plus  larges  au 
processus  catarrhal  aurait  à  peine  une  signification  clinique,  si  parfois 
elle  n'avait  pour  conséquence  un  empêcheinent  à  F  écoulement  delà  bile 
dans  Fintestin.  Dès  que  ce  résultat  se  produit,  le  catarrhe  des  grandes 
voies  biliaires  acquiert  un  intérêt  pathologique,  en  ce  sens  que  le 
trouble  de  l'excrétion  biliaire  entraîne  après  lui  une  série  de  symp- 
tômes cliniques  des  plus  importants.  Comme  alors  l'effet  mécanique 
de  la  stase  biliaire  est  seul  en  jeu  et  que  des  conséquences  identiques, 
ne  présentant  aucune  autre  différence  que  celle  de  la  durée  et  de 
l'intensité,  se  rencontrent  dans  toute  occlusion  des  conduits  biliaires, 
quelle  qu'en  soit  la  cause, on  peutdireque  l'ictère  catarrhal  n'est  qu'une 
forme,  mais  la  forme  la  plus  fréquente,  de  V  ictère  dit  par  stase  ou  ictère 
képatogèfu.  Nous  allons  donc,  dans  ce  chapitre,  nous  étendre  avec 
quelque  détail  sur  les  conditions  qui  entrent  en  ligne  de  compte  dans 
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tout  ictère  par  stase,  pour  pouvoir  dans  la  suite  renvoyer  aux  prin- 
cipes exposés  ici. 

Les  causes  qui  donnent  lieu  au  catarrhe  gastro-duodénal  et  puis 
à  un  catarrhe  du  canal  cholédoque  sont  les  mêmes  que  celles  que 
nous  avons  appris  à  connaître  à  propos  de  Tétiologie  du  catarrhe  de 
l'estomac.  Le  plus  souvent  ce  sont  des  agents  nuisibles  d'ordre  mé- 
canique ou  chimique  qui  sont  introduits  avec  les  ingesta  et  qui  provo- 
quent le.  catarrhe.  Nous  avons  déjà  remarqué  plusieurs  fois  que  selon 
toute  probabilité  des  causes  infectieuses  ne  sont  pas  étrangères  à  la 
production  de  ces  affections.  Pour  ce  qui  concerne  l'ictère  catarrhal 
quelques  faits  militent  plus  spécialement  encore  en  faveur  de  cette 
dernière  manière  de  voir.  C'est  en  effet  le  résultat  d'une  expérience 
fréquemment  renouvelée  que  l'ictère  catarrhal  prend  évidemment  à 
beaucoup  d'époques  (surtout  en  automme  et  au  printemps)  une  ex- 
tension épidétnique.  La  nature  infectieuse  de  l'ictère  est  encore  plus 
manifeste  dans  les  cas  qui  se  présentent  avec  le  caractère  d'un 
développement  endémique  prononcé, Or ^  à  diverses  reprises  on  a  observé 
que  dans  les  casernes,  dans  les  prisons  et  dans  des  maisons  privées, 
l'ictère  sévissait  à  l'état  endémique  véritable,  ce  qui  ne  s'explique 
qu'en  admettant  l'existence  d'une  source  d'infection  locale. 

Parmi  les  autres  causes  d'ictère  gastro-duodénal  il  faut  signaler 
les  catarrhes  du  duodénum  assez  fréquents,  mais  rarement  très 
prononcés  que  provoque  la  stase  et  qui  se  rencontrent  surtout 
dans  les  maladies  du  cœur.  L'ictère  léger  qu'on  observe  parfois  au 
cours  cU  beaucoup  de  maladies  aiguës^  surtout  de  la  pneumonie  crou- 
pale^  doit  également  être  considéré  comme  un  ictère  catarrhal.  Parfois 
on  attribue  l'ictère  à  un  refroidissement  y  bien  que  l'interprétation  de 
cette  cause  soit  d'ordinaire  douteuse.  D'autre  part  il  n'y  a  pas  moyen 
de  nier  complètement  l'influence  Aes  fortes  émotions  morales ^svLxtoyiX. 
d'une  violente  colère  sur  le  développement  de  la  jaunisse.  Comme  des 
symptômes  gastriques  prononcés,  ranorexie,les  vomissements,  les  car- 
dialgies  se  déclarent  incontestablement  et  très  fréquemment  à  la  suite 
de  bouleversements  psychiques  de  cette  nature,  il  n'est  pas  impro- 
bable que  l'ictère  se  manifeste  aussi  dans  des  circonstances  analogues. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  signes  du  catarrhe  des  voies 
biliaires,  comme  de  la  plupart  des  autres  affections  catarrhalcs  des 
muqueuses,  ne  sont  jamais  très  marqués  sur  le  cadavre,  attendu  que 
le  gonflement  et  l'injection  de  la  muqueuse  diminuent  considérable- 
ment au  moment  de  la  mort.  Pour  décider  la  question  de  savoir  si 
la  perméabilité  du  canal  cholédoque  est  maintenue  ou  supprimée,  on 
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comprime  d'ordinaire  la  vésicule  biliaire  pour  en  faire  sortir  le  con* 
tenu  dans  l'intestin.  Si  le  canal  cholédoque  est  fermé  par  reffet  du 
catarrhe  l'écoulement  de  la  bile  ne  s'opère  plus  facilement.  En  exer- 
çant une  plus  forte  compression,  on  voit  sourdre  de  l'orifice  du  canal 
cholédoque  qui  débouche  dans  la  papille  duodénale,  un  bouchon  com- 
pacte et  blanchâtre  de  mucus^  et  c'est  seulement  alors  que  la  bile  arrêtée 
derrière  lui  peut  passer  librement.Cependant  il  ne  faut  pas  absolument 
que  ce  <  bouchon  >  soit  toujours  là,  puisque  le  gonflement  catarrhal 
de  la  muqueuse  suffit  à  lui  seul  pour  provoquer  la  rétention  de  la  bile. 

Si  l'on  incise  longitudinalement  les  canaux  biliaires,  on  trouve  le 
canal  cholédoque  rempli  dans  une  étendue  plus  ou  moins  grande 
d'un  mucus  blanc  et  concret.  La  partie  du  canal  cholédoque  le  plus 
atteinte  d'ordinaire,  c'est  \?,  partie  dite  intestinale  qui  occupe  l'épais- 
seur de  la  paroi  de  l'intestin.  Les  canaux  biliaires  situés  derrière 
l'endroit  obturé  sont  élargis  quand  la  stase  biliaire  a  duré  longtemps. 
Cet  élargissement  peut  s'étendre  jusqu'aux  plus  minces  canalicules, 
même  à  ceux  qui  sont  plongés  dans  la  profondeur  du  foie.  L'organe 
s'engorge  en  conséquence  d'une  façon  notable  et  est  coloré  par  la 
bile  dans  toute  son  épaisseur.  Quand  la  stase  biliaire  persiste,  ce  qui 
arrive  exceptionnellement  dans  l'ictère  catarrhal  commun,  une  partie 
des  cellules  hépatiques  disparaît  par  l'action  destructive  de  la  sécré- 
tion accumulée.  A  la  place  du  parenchyme  hépatique  disparu,  on  voit 
alors  proliférer  du  tissu  cellulaire  de  nouvelle  formation.  Pour  plus 
de  détails  on  consultera  le  chapitre  de  la  cirrhose  biliaire. 

Symptômes  et  marche  de  la  maladie.  —  Comme  le  catarrhe  (fu 
canal  cholédoque  succède  presque  toujours  à  un  catarrhe  gastro- 
duodénal,  les  premiers  symptômes  morbides  se  rapportent  commu- 
nément à  ce  dernier.  En  effet  si  quelquefois  on  observe  au  début 
de  la  maladie  des  symptômes  gastriques  intenses  (vomissements 
violents,  douleurs  vives  de  l'estomac,  etc.),  l'apparition  de  l'ictère  est 
presque  toujours  précédée  d'une  période  morbide  plus  ou  moins 
longue,  pendant  laquelle  les  malades  se  sentent  plus  ou  moins  in- 
commodés et  se  plaignent  de  lassitude,  d'anorexie,  d'un  mauvais  goût 
dans  la  bouche,  de  nausées,  de  pesanteur  à  l'estomac,  de  vomitu- 
ritions,  parfois  aussi  de  vomissements  intermittents.  La  propagation 
du  catarrhe  au  canal  cholédoque  ne  devient  évidente  qu'après  que 
la  peau  et  les  muqueuses  accessibles  à  la  vue  ont  pris  une  coloration 
ictérique,  manifestement  jaune. 

Comme  la  pression  sécrétoire  de  la  bile  dans  le  foie  est  extrême- 
ment minime,  le  simple  gonflement  catarrhal  de  la  muqueuse  et  Tac- 
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cumulation  d'un  mucus  dense  dans  le  conduit  cholédoque  suffisent 
déjà  pour  former  un  obstacle  réel  à  l'évacuation  ultérieure  de  la  bile 
dans  l'intestin.  Dans  l'ictère  eatarrhal  commun,  il  est  rare  que  la  bile 
soit  complètement  retenue,  et  si  cela  a  lieu,  ce  n'est  que  momenta- 
nément. Quoi  qu'il  en  soit,  une  quantité  notable  de  bile  s'arrête  dans 
les  voies  biliaires,  et  s'y  amasse  jusqu'au  centre  du  parenchyme 
hépatique.  Dès  que  cette  stase  a  atteint  un  certain  degré,  il  s'opère 
par  les  vaisseaux  lymphatiques  du  foie  une  résorption  de  la  bile  demeurée 
stagnante.  L'ensemble  des  parties  constituantes  de  la  bile  pénètre  de 
cette  manière  par  le  canal  thoracique  dans  le  sang  et  ensuite  dans 
tous  les  organes  du  corps.  Immédiatement,  après  quelques  jours  à 
peine,  le  pigment  biliaire  imprègne  tpus  les  tissus,  imbibition 
qui  se  révèle  à  l'examen  clinique  par  la  coloration  manifestement 
jaune  de  la  peau  et  des  muqueuses  visibles  {Jaunisse^  ictère).  L'ictère 
se  montre  d'abord  à  la  conjonctive.  Plus  tard  la  peau  tout  entière 
devient  jaune  et  la  coloration  devient  très  sensible  à  la  muqueuse 
de  la  bouche  et  du  pharynx,  surtout  quand  en  pinçant  la  muqueuse 
(les  lèvres  par  ex.)  on  en  exprime  le  sang.  Les  organes  internes  non 
accessibles  à  la  vue  sont  naturellement  aussi  pénétrés  de  pigment 
biliaire.  Les  exsudats  fluides  et  les  transsudats  qui  existent  en  ce 
moment  sont  également  teints  en  jaune.  Il  n'y  a  que  le  tissu  cartilagi- 
neux, la  cornée  et  les  nerfs  périphériques  qui  ne  possèdent  pas  la 
faculté  de  s'imprégner  de  matière  colorante  biliaire.  Dans  les  autres 
organes,  au  contraire,  on  constate  parfois  même  outre  l'imbibition 
biliaire  diffuse  un  dépôt  granuleux  de  pigment. 

Indépendamment  de  la  coloration  en  jaune,  la  peau  des  ictériques 
offre  souvent  quelques  autres  phénomènes  qui  dépendent  de  la 
matière  colorante  de  la  bile.  Presque  constamment  les  malades 
atteints  depuis  longtemps  d'ictère  souffrent  d'une  démangeaison 
parfois  très  vive,  qui  peut  devenir  telle,  la  nuit,  qu'elle  les  prive 
de  sommeil.  A  force  de  se  gratter,  il  se  produit  sur  la  peau  de 
nombreuses  excoriations  et  des  gerçures  qui  peuvent  même  être 
Torigine  de  gros  furoncles.  On  observe  aussi  de  Vurticaire.  On  a 
signalé  une  affection  cutanée  particulière,  décrite  surtout  par  les 
Anglais  comme  dépendant  de  l'ictère,  et  qu'on  a  appelée  le  xanthélas- 
ma.  Cette  éruption  consiste  en  taches  d'un  jaune  clair,  d'ordinaire  un 
p>eu  proéminentes,  qui  ont  leur  siège  principal  aux  paupières,  plus 
rarement  à  d'autres  endroits  du  corps. 

Les  divers  symptômes  morbides  qui  se  manifestent  dans  l'ictère 
par  stagnation  se  divisent  en  deux  groupes.  Le  premier  groupe  de 
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symptômes  dépend  de  la  présence  dans  le  sang  des  éléments  biliaires, 
notamment  des  acides  biliaires,  tandis  que  le  second  groupe  tient  à 
la  suppression  de  Vécouletnent  de  la  bile  dans  r intestin. 

Comme  nous  l'avons  vu,  après  l'occlusion  ou  le  rétrécissement  des 
conduits  excréteurs  de  la  bile,  il  s'opère  une  résorption  des  éléments 
biliaires  par  la  lymphe.  Nous  connaissons  déjà  en  partie  le  sort  qui 
est  réservé  au  pigment  biliaire  qui  a  pénétré  par  cette  voie  dans  le 
sang.  Mais  la  présence  dans  le  sang  des  acides  biliaires  a  une  plus 
grande  signification  clinique.  Comme  la  physiolr^ie  nous  l'enseigne, 
ces  acides  possèdent  une  foule  de  propriétés  toxiques,  parmi  les- 
quelles celle  de  détruire  les  globules  rouges  du  sang  devrait  être 
considérée  comme  la  plus  à  redouter  pour  l'organisme.  Mais, en  réalité, 
cette  propriété  n'a  qu'une  très  minime  influence,  si  tant  est  qu'elle 
compte  pour  quelque  chose,  et  cela  d'un  côté  parce  que  le  degré  de 
concentration  requis  pour  que  les  acides  résorbés  atteignent  ce 
résultat  n'est  pas  assez  élevé,  et  de  l'autre  parce  que  les  acides 
biliaires  arrivés  dans  le  sang  y  sont,  selon  toute  vraisemblance,  dé* 
composés  en  majeure  partie.  Par  contre,  l'action  que  les  acides 
biliaires  exercent  sur  certains  centres  nerveux  est  très  remarquable 
au  point  de  vue  clinique.  L'effet  le  plus  fréquent  est  celui  qu'opère 
le  choléate  de  soude  sur  les  ganglions  du  cœur  ou  peut-être  aussi  sur 
l'origine  du  nerf  vague,  à  savoir  le  ralentissement  du  pouls.  C'est  là  on 
phénomène  presque  constant  dans  l'ictère  catarrhal  simple  et  dans 
tout  ictère  par  stase,  pourvu  qu'il  n'y  ait  pas  d'autre  complication 
(fièvre,  etc.).On  constate  que  le  pouls  ne  donne  que  soixante  ou  cin- 
quante battements, même  encore  moins  par  minute.De  légères  irrégu- 
laritésdeT action  cardiaque  peuvent  se  présenter  aussi.Outre  les  anoma- 
lies du  pouls  il  y  a  surtout  certains  troubles  îterveux  qui  sont  propres 
aux  ictériques  et  qui  doivent  être  rapportés  à  la  présence  dans  le 
sang  des  éléments  de  la  bile  et  spécialement  des  acides  biliaires. 
Parmi  eux  il  faut  ranger  une  prostration  générale  parfois  considérable 
et  une  grande  faiblesse  musculaire,  puis  la  céplialalgie^  les  modifica^ 
tions  du  moral,  etc.  Nous  parlerons  dans  un  autre  chapitre  de  ces 
désordres  nerveux  graves  qui  se  déclarent  parfois  dans  l'ictère  et  qui 
sont  désignés  sous  le  nom  de  cholémie.  Remarquons  en  passant, 
qu'il  se  développe  chez  un  grand  nombre  de  malades  atteints  d'ictère 
grave  une  tendance  étonnante  aux  héniorrhagies,  une  sorte  de  <  dia- 
t/tèse  hémorrhagique  ».  C'est  ainsi  qu'on  observe  souvent  chez  les 
ictériques  des  hémorrhagies  cutanées  et  internes,  des  épistaxis,  etc. 

Nous  sommes  arrivés  maintenant  à  la  description  des  symptômes 
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qui  résultent  du  défaut  cT écoulement  de  la  bile  dans  P intestin.  Nous 
parviendrons  aisément  à  nous  en  faire  une  idée  correcte  en  décrivant 
brièvement  les  fonctions  physiologiques  que  la  bile  déversée  dans 
Tintestin  a  pour  mission  d'accomplir.  La  bile,  comme  on  sait,  joue 
un  rôle  d'une  importance  particulière  dans  la  digestion  de  la 
graisse,  attendu  qu'elle  préside  à  Témulsion  de  la  graisse  et  en 
favorise  le  passage  à  travers  la  paroi  intestinale  dans  les  vaisseaux 
chylifères.  Conséquemment  la  résorption  de  la  graisse  est  considéra- 
blement entravée  dans  tout  ictère  par  stase,  ce  qui  se  démontre  sur- 
tout par  la  proportion  anormale  de  graisse  renfermée  dans  les  selles. 
Depuis  les  temps  les  plus  reculés,  on  connaît  la  coloration  blanchâtre^ 
argileuse  des  garde-robes  dans  l'ictère  et  on  la  considère  comme  la 
principale  preuve  de  l'occlusion  complète  des  conduits  biliaires.  La 
coloration  claire  des  selles  dans  l'ictère  ne  dépend  qu'en  partie  du 
défaut  de  pigment  biliaire  lequel  est  la  cause  première  de  la  teinte 
brun-foncée  normale  des  matières  stercorales.  Mais  la  couleur  argi- 
leuse blanche  caractéristique  des  garde-robes  est  exclusivement  due 
à  la  proportion  considérable  de  graisse  non  digérée  qu'elles  renfer- 
ment. Nous-même  nous  avons  sur  un  malade  atteint  d'ictère  intense 
par  stase,  expérimenté  une  alimentation  aussi  complètement  exempte 
de  graisse  que  possible  et  nous  avons  pu  observer  que  les  selles,  à  la 
faveur  d'une  nourriture  semblable,  n'étaient  aucunement  argileuses 
mais  présentaient  une  teinte  brun-claire. 

Outre  le  défaut  de  résorption  de  la  graisse,  la  rétention  de  la  bile  a 
encore  d'autres  conséquences.  La  bile  possède  des  qualités  essen- 
tiellennent  antiseptiques  et  est  en  état  d'arrêter  la  décomposition  du 
contenu  intestinal.  Par  conséquent  nous  pouvons  constater  dans 
l'ictère  par  stase  beaucoup  de  signes  d'un  processus  plus  actif  de 
putréfaction  dans  l'intestin  ;  \^s  fèces  sont  communément  fétides  et  les 
malades  souffrent  souvent  de  flatulence  et  de  distension  du  ventre 
par  suite  d'un  développement  anormal  de  gaz.  De  plus  la  bile 
exerce  une  action  manifestement  excitante  sur  les  mouvements  péris- 
taltiques  de  l'intestin.  Il  en  résulte  que  beaucoup  de  malades  ayant 
un  ictère  par  stase  souffrent  de  constipation. 

Enfin  il  nous  reste  encore  à  rappeler  une  fonction  importante  de 
la  bile,  celle  qui  consiste  à  suspendre  toute  peptonisation  dans  Tintes- 
tin  en  précipitant  la  pepsine.  C'est  Kuhne  qui  a  démontré  la  néces- 
sité physiologique  de  cette  fonction,  puisqu'il  a  découvert  que  la 
pepsine  détruit  le  ferment  pancréatique  et  doit  par  conséquent  em- 
pêcher la  digestion  pancréatique  de  s'opérer  dans  l'intestin.  Il  résulte 


692       Maladies  du  foie,  des  voles  biliaires  et  de  la  velue-porte. 

de  là  que  dans  tout  ictère  intense  on  est  autorise  à  admettre  que  la 
digestion  de  la  graisse  est  entravée  et  en  même  temps  celle  de 
Talbumine,  laquelle  est  effectuée  par  le  suc  pancréatique;  cette 
digestion  ne  pouvant  se  faire  alors  même  que  le  suc  pancréatique 
s'écoule  librement  dans  l'intestin. 

Très  souvent,  et  c'est  même  probablement  la  règle  dans  l'ictère 
catarrhal,  le  conduit  pancréatique  est  bouché  en  même  temps  que  le 
canal  cholédoque,  de  manière  que  le  fonctionnement  de  la  glande 
salivaire  abdominale  est  supprimé  aussi  bien  que  l'évacuation  biliaire. 
Mais  il  n'y  a  aucun  moyen  de  déterminer,  dans  une  circonstance 
donnée,  la  part  respective  qui  revient  dans  les  troubles  digestifs  à 
l'absence  de  bile  et  au  défaut  de  suc  pancréatique. 

Nous  devons  maintenant  nous  occuper  de  ce  que  deviennent  Us 
éléments  constitutifs  de  la  bile  qui  ont  été  résorbés.  Déjà  à  propos  des 
acides  biliaires,  nous  avons  vu  qu'ils  sont  probablement  détruits  pour 
la  majeure  partie.  Pour  ce  qui  concerne  le  sort  des  autres  parties 
constituantes  de  la  bile  (taurine,  cholestérine,  etc.)  nous  n'en  con- 
naissons rien.  II  n'y  a  que  le  pigment  biliaire  dont  nous  pouvons 
poursuivre  la  trace,  surtout  le  long  des  voies  par  lesquelles  l'orga- 
nisme tend  à  s'en  débarrasser  comme  d'un  corps  étranger.  Aussitôt 
que  le  pigment  biliaire  s'amasse  en  forte  proportion  dans  le  sang  et 
dans  les  tissus,  nous  en  voyons  commencer  l'élimination,  et  c'est 
le  rein  qui  s'en  charge  de  préférence.  Presque  en  même  temps 
que  la  coloration  ictérique  se  montre  à  la  peau,  on  constate  déjà  des 
modifications  déterminées  de  l'urine  qui  dépendent  de  la  quantité  de 
pigment  biliaire  qui  est  excrété  par  cette  voie.  Lurine  ictérique  se 
fait  remarquer  à  la  simple  vue  par  sa  couleur  foncée  et  brune  comme 
de  la  bière.  Si  on  l'agite,  la  mousse  qui  s'y  forme  n'est  pas  blanche 
comme  pour  l'urine  normale,  mais  manifestement  jaune.  Un  morceau 
de  papier  buvard  blanc  imprégné  de  cette  urine,  prend  une  teinte 
jaune  évidente.  Si  dans  une  éprouvette  on  mêle  cette  urine  avec  un 
peu  de  chloroforme,  le  pigment  biliaire  se  dissout  dans  celui-ci,  et  le 
chloroforme  qui  descend  au  fond  du  verre  pendant  qu'on  le  laisse 
reposer  a  pris  une  coloration  d'un  jaune  intense  {preuve  du  chloro- 
forme).  Une  autre  réaction  qui  donne  d'ordinaire,  mais  pas  cons- 
tamment, un  résultat  positif,  c'est  celle  fournie  par  Vépreuve  dite  de 
Gmelin,  Si  l'on  verse  lentement  et  prudemment  et  en  longeant  la 
paroi  du  verre,  de  l'urine  ictérique  d'une  éprouvette  dans  une  autre 
qui  contient  un  peu  d'acide  nitreux,  on  voit  se  former  à  la  limite  de 
séparation  des  deux  liquides  un  magnifique  chatoiement  de  couleurs. 
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Par  Taction  de  l'acide  nitreux  sur  le  pigment  biliaire  on  voit  appa- 
raître une  série  superposée  d'anneaux  colorés,  le  supérieur  d'un  vert 
caractéristique  particulier,  puis  un  bleu,  un  violet  et  un  rosé. 

Les  acides  biliaires  peuvent  aussi  être  retrouvés  dans  l'urine  ictéri- 
que,  mais  cette  démonstration  est  compliquée  et  sans  valeur  pratique. 

L'urine  ictérique  contient  souvent  des  éléments  morphologiques 
caractéristiques,  à  savoir  les  cylindres  ictériques  que  Nothnagel  le 
premier  a  décrits  en  détail.  Ce  sont  des  cylindres  hyalins,  d'ordinaire 
colorés  en  jaune  et  parfois  entièrement  parsemés  de  granules  d'un 
jaune  foncé.  Souvent,  mais  pas  toujours,  l'urine  ictérique  renferme  en 
même  temps  de  petites  quantités  d albumine. 

Indépendamment  des  reins,  les  glandes  sudoripares  servent  aussi 
d'émonctoires  pour  la  matière  colorante  biliaire.  Dans  la  sueur  des 
ictériques  comme  dans  l'urine  on  peut  découvrir  du  pigment  biliaire 
et  parfois  on  voit  sur  le  linge  des  malades  des  taches  jaunes  produites 
par  la  transpiration.  Dans  d'autres  produits  de  sécrétion,  comme  les 
larmes,  la  salive,  le  mucus,  le  suc  gastrique  etc.  la  coloration  biliaire 
nepassepas. 

Maintenant  que  nous  avons  énuméré  les  divers  symptômes  qui  se 
présentent  exactement  de  la  même  façon  dans  tous  les  ictères  par 
stase,  nous  pouvons  revenir  à  la  description  de  F  ictère  catarrhal  com- 
mun. Dès  qu'après  une  durée  plus  ou  moins  longue  (ordinairement 
de  quelques  jours,  rarement  d'une  à  deux  semaines)  de  phénomènes 
prodromiques  du  côté  de  l'estomac,  il  se  manifeste  une  coloration 
manifestement  ictérique  de  la  peau,  on  voit  se  produire  en  même 
temps  les  autres  conséquences  de  l'ictère.  L'urine  devient  foncée  et 
chargée  de  pigment  biliaire,  les  selles  prennent  un  ton  plus  ou  moins 
argileux.  Des  symptômes  nerveux  graves  ne  se  montrent  pas  dans 
les  circonstances  ordinaires,  quoique  les  malades  se  sentent  le  plus 
souvent  très  abattus  ;  l'appétit  est  diminué  et  les  garde-robes  sont  un 
peu  en  retard.  Le  pouls  éprouve  un  ralentissement  modéré  manifeste 

et  la  chaleur  corporelle  est  parfois  un  peu  au-dessous  de  la  normale 
(36,0  à  360,5). 

La  plupart  du  temps  V  examen  objectif  du  foie  présente  des  résultats 
remarquables.  Comme  nous  l'avons  dit,  il  est  agrandi  par  suite  de 
la  stase  biliaire.  En  conséquence  la  limite  inférieure  de  la  matité 
hépatique  dépasse  d'ordinaire  de  quelques  travers  de  doigt  le  rebord 
costal  et  on  peut  sentir  nettement  le  bord  inférieur  de  l'organe  à 
travers  la  paroi  abdominale.  Souvent  la  vésicule  biliaire  est  tellement 
distendue  par  la  bile  qui  s'y  est  amassée  de  même  que  par  la  sécré- 
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tion  de  sa  propre  muqueuse,  qu'elle  dépasse  la  ligne  du  foie.  En  pareil 
cas,  comme  Gerhardt  Ta  fait  observer  le  premier,  la  percussion  permet 
de  découvrir  à  la  limite  inférieure  de  la  matité  hépatique,  une  saillie 
manifeste  qui  répond  à  la  vésicule  du  fiel.  Quand  les  parois  abdomi- 
nales sont  flasques,  on  peut  même  nettement  sentir  que  la  vésicule  est 
distendue.  Des  sensations  subjectives  prononcées  manquent  d'ordi- 
naire dans  la  région  du  foie,  bien  que  les  malades  se  plaignent  parfois 
d'un  certain  degré  de  pression  et  de  tension  dansl'hypocondre  droit 

La  durée  des  symptômes  que  nous  venons  de  décrire  s'étend 
rarement,  dans  l'ictère  catarrhal  simple,  au  delà  de  quelques  semai- 
nes. Souvent  même,  quand  les  malades  se  conduisent  judicieusement, 
l'état  général  s'améliore  plus  tôt  encore.  L'urine  s'éclaircit,  les  selles 
reprennent  leur  couleur  foncée  normale,  le  pouls  se  relève,  etc.  La 
couleur  jaune  de  la  peau  persiste  effectivement  pendant  quelque 
temps  encore  avec  des  teintes  dégradantes,  alors  que  les  malades  se 
sentent  déjà  dans  un  état  de  santé  parfaite.  Entretemps  l'ictère 
diminue  de  plus  en  plus  et  la  maladie  passe  à  la  guérison  complète. 
Des  récidives  peuvent  se  présenter,  surtout  à  l'occasion  d'écarts  de 
régime,  mais  elles  sont  en  général  rares. 

La  terminaison  de  l'ictère  catarrhal  est  donc  presque  constamment 
favorable.  La  durée  totale  de  la  maladie  compte  environ  trois  à  six 
semaines,  rarement  plus.  Ce  n'est  que  dans  des  cas  tout  à  fait  excep- 
tionnels et  sur  lesquels  pourtant  il  faut  avoir  toujours  l'œil  ouvert, 
qu'une  atteinte  légère  au  commencement  et  sans  danger  en  appa- 
rence, fait  place  subitement  à  la  forme  grave  de  J'ictère  pernicieux 
(voyez  le  chapitre  de  l'atrophie  aiguë  jaune  du  foie  et  de  l'ictère  grave). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  l'ictère  catarrhal  est  en  général 
facile  à  établir.  Il  se  base  principalement  sur  le  mode  d'invasion  de 
la  maladie,  sur  l'apparition  de  la  jaunisse  à  la  suite  de  symptômes 
évidents  du  côté  de  l'estomac,  chez  une  personne  parfaitement  saine 
auparavant  et  jeune  d'ordinaire.  Il  importe  surtout  (texclure  toujours 
les  divers  états  morbides  qui  sont  de  nature  à  provoquer  un  ictère. 
Ainsi  il  faut  s'assurer  premièrement  que  le  commémoratif  ne  soulève 
pas  le  soupçon  de  la  présence  d'un  calcul  biliaire  (accès  de  colique, 
etc.)  et  puis  que  l'examen  objectif  des  organes  abdominaux  ne  fait 
pas  découvrir  d'affection  plus  sérieuse  du  foie  ou  des  organes  qui 
l'avoisinent  (cirrhose,  tumeurs,  etc.).  Chez  les  vieillards  surtout -il 
arrive  souvent  qu'une  jaunisse  prise  primitivement  pour  un  ictère 
catarrhal  Commun  se  révèle  plus  tard  comme  le  symptôme  d'une 
maladie  chronique  grave  Par  conséquent  on  ne  posera  jamais  le 
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diagnostic  de  rictèrecatarrhal  qu'après  avoir  pesé  mûrement  toutes  les 
données  fournies  par  le  commémoratif  et  par  l'exploration  objective. 

Traitement?  —  Vu  la  marche  propice  de  la  plupart  des  cas  d'ic- 
tère catarrhal,  un  traitement  actif  est  d'ordinaire  inutile.  Il  faut  aux 
malades  du  repos^  des  précautions  à  prendre  et  la  conviction  de  la 
nécessité  d'un  régime  sévère  pour  empêcher  le  catarrhe  gastro-duodé- 
nal  de  s'aggraver.Ils  doivent  surtout  s'interdire  l'usage  de  la  graisse 
qui  d'ailleurs,  comme  nous  l'avons  vu,  ne  se  résorbe  pas,  et  ne  peut 
que  donner  lieu  à  des  décompositions  anormales  dans  l'intestin.  La 
viande  maigre,  le  pain  blanc,  les  soupes  légères,  les  légumes,  les 
fruits  bouillis,  les  limonades  végétales,  etc.  sont  les  aliments  les  plus 
appropriés  aux  ictériques. 

Indépendamment  des  prescriptions  diététiques,  on  cherchera  à 
exercer  une  action  directement  avantageuse  sur  le  catarrhe  gastro- 
intestinal. Les  différents  stomachiques,  notamment  la  teinture  de 
rhubarbe  aqueuse  et  vineuse  sont  fréquemment  ordonnés.  On  consi- 
dère comme  particulièrement  indiqué  l'usage  de  Peau  de  Carlsbadon 
bien  des  sels  de  Carlsbad  artificiels,  dont  on  prendra  \i  à  i  cuillerée 
à  soupe  dissoute  dans  une  tasse  d'eau  chaude,  le  matin  à  jeun.  Outre 
l'effet  bienfaisant  des  alcalins  sur  la  muqueuse  gastrique,  il  y  a  en- 
core leur  action  dérivative  qu'il  faut  prendre  en  considération.  S'il 
existe  une  forte  constipation  on  doit  parfois  encore  recourir  à  d'autres 
purgatifs  (huile  de  ricin,  calomel,  infusion  de  rhubarbe). 

On  a  beaucoup  préconisé  dans  ces  derniers  temps  le  traitement  de 
r  ictère  catarrhal  à  F  aide  de  lavements  froids  à  grande  eau.  Peut-être 
ces  lavements  sont-ils  en  état  de  lever  l'obstacle  qui  s'oppose  à  l'éva- 
cuation de  la  bile,  en  excitant  les  contractions  intestinales  et  proba- 
blement aussi  la  sécrétion  biliaire.  Journellement  on  fait  au  malade 
avec  un  à  deux  litres  d'eau  de  12^  à  18^  R.  une  irrigation  dans  le 
rectum,  laquelle  doit  être  gardée  aussi  longtemps  que  possible  ;  après 
quelques  jours  déjà  les  bons  effets  du  traitement  se  reconnai.ssent 
à  l'amélioration  de  l'état  général,  à  la  diminution  de  la  matière 
colorante  de  la  bile  dans  l'urine  et  à  la  coloration  plus  foncée  des  fbces. 

On  a  cherché  aussi  à  provoquer  l'écoulement  de  la  bile  dans  l'in- 
testin à  l'aide  de  moyens  mécaniques.  C'est  ainsi  que  Gerhardt  a 
prétendu  qu'on  peut  parfois  comprimer  si  fortement  à  travers  la 
paroi  abdominale  la  vésicule  biliaire  distendue  et  tangible  (voyez 
plus  haut),  qu'on  la  vide  d'un  seul  coup  de  manière  à  rétablir  instan- 
tanément la  perméabilité  du  canal  cholédoque.  Cette  méthode  n'a 
pas  encore  obtenu  droit  de  cité,  d'abord  parce  qu'elle  n'est  applicable 
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que  dans  des'cas  îsolés.et  puis  parce  qu'elle  ne  semble  pas  entièrement 
exempte  de  danger.  De  divers  côtés  on  a  recommandé  aussi  Xd^fara- 
disation  pour  faire  contracter  la  vésicule  biliaire  et  la  vider  ainsi  de 
son  contenu. 

CHAPITRE  DEUXIÈME. 

Calculs  biliaires. 

r 

(Coliques  biliaires,  cholèlithiase.) 

Étiologie.  —  Quoique  les  calculs  biliaires  soient  très  fréquents, 
on  ne  connaît  jusqu'à  cette  heure  rien  de  bien  certain  sur  leur  mode  de 
formation.  A  peine  pouvons-nous  signaler  quelques  causes  qui  sem- 
blent exercer  une  certaine  influence  sur  la  genèse  de  ces  concrétions. 

En  tout  cas  un  rôle  important  est  dévolu  à  la  stase  biliaire  ainsi  qu'à 
l'inspissation  et  à  la  concentration  de  la  bile  qui  en  résulte  et  qui  a  pour 
effet  de  faire  précipiter  certains  éléments  qu'elle  tient  en  dissolution. 
Cependant  cette  cause.quelque  multiples  que  soient  les  faitsqui  parlent 
en  sa  faveur,  ne  saurait  être  envisagée  comme  étant  la  seule  qui  agisse. 
Tout  au  contraire,  l'examen  chimique  des  calculs  biliaires  démontre 
à  l'évidence  que  la  lithiase  doit  être  précédée  de  certains  processus 
anormaux  de  décomposition  et  de  transformation  chimiques  qui  s'opè- 
rent dans  la  bile.  Car  ce  n'est  que  de  cette  manière  qu'on  parvient  à 
expliquer  comment  les  éléments  constituants  des  calculs  biliaires  dif- 
fèrent sous  tant  de  rapports  des  ingrédients  qui  sontà  l'étatde  solution 
dans  la  bile  normale.  C'est  ainsi,  par  exemple,  que  le  pigment  biliaire 
n'existe  jamais  dans  les  calculs  comme  tel,  mais  est  constamment 
associé  à  de  la  chaux.  Or,  comme  la  chaux  ne  figure  dans  la  bile 
normale  qu'en  proportion  très  ^minime,  Frerichs  a  depuis  longtemps 
déjà  émis  la  supposition  qu'elle  est  fournie  par  la  muqueuse  de  la 
vésicule  biliaire.  Un  autre  fait  d'une  importance  particulière,  c'est 
que  la  cholestérine  et  probablement  aussi  une  partie  du  pigment 
biliaire  sont  dissous  dans  la  bile  normale  à  la  faveur  du  choléate  de 
soude.  Du  moment  donc  que  ce  dernier,  pour  un  motif  quelconque, 
vient  à  se  décomposer,  il  en  résulterait  une  cause  de  précipitation 
pour  les  substances  sus-indiquées.  Cette  décomposition  des  sels  bi- 
liaires est  grandement  activée  par  la  réaction  acide  qui  se  produit 
dans  la  bile  et  sur  l'origine  de  laquelle  nous  ne  connaissons  encore 
rien  de  précis.  Peut-être  des  processus  de  fermentation  jouent-ils  un 
rôle  dans  cette  circonstance.  L'opinion  qui  consiste  à  dire  que  les 
calculs  se  forment  souvent  par  la  précipitation  d'éléments  biliaires 
autour  d'un  noyau  de  mucus  comme  centre,  n'est  soutenable  que 
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pour  autant  que  des  procédés  chimiques  découvrent  des  restes  de 
mucus  dans  Tintérieur  des  calculs. 

Nous  sommes  mieux  renseignés  sur  une  série  de  causes  qui  pré- 
disposent  à  la  lithiase  biliaire  que  sur  les  processus  chimiques  qui 
président  à  la  formation  des  calculs. 

L*âge  a  une  influence  marquée  sur  la  formation  des  calculs  biliaires. 
Le  plus  grand  nombre  de  cas  de  cholélithiase  se  présentent  au  delà 
de  quarante  ans.  Chez  les  personnes  de  vingt  à  quarante  ans  les 
calculs  biliaires  sont  beaucoup  moins  fréquents,  et  ce  n'est  que  bien 
rarement  qu'on  les  observe  chez  les  enfants  (même  chez  des  nou- 
veau-nés). Le  motif  de  cette  prédisposition  marquée  du  grand  âge 
consiste,  en  partie  du  moins,  dans.raflaiblissement  musculaire  qui  en 
atteignant  la  vésicule  pendant  la  vieillesse,  permet  à  la  bile  de  s'y 
amasser  et  d'y  séjourner  plus  facilement  que  dans  le  jeune  âge.  On 
a  aussi  invoqué  comme  condition  possible  la  proportion  relativement 
plus  forte  de  cholestérine  et  de  chaux,  dans  la  bile  des  vieillards. 

Outre  l'âge,  le  sexe  influe  grandement  sur  la  prédisposition  à  la 
lithiase  biliaire.  D'après  les  observations  concordantes  de  tous  les 
auteurs  les  calculs  biliaires  sont  plus  fréquents  chez  la  femme  que 
chez  l'homme,  et  cela  dans  la  proportion  de  3  à  2.  On  explique 
cette  prédominance  par  la  vie  sédentaire  de  la  femme  et  surtout  par 
le  trouble  de  l'excrétion  biliaire  provenant  de  vêtements  trop  serrés. 

On  a  souvent  mis  la  lithiase  biliaire  en  relation  avec  certaines 
particularités  de  la  constitution.  Cette  tendance  à  la  formation  de 
calculs  serait  prétenduement  accrue  par  Vobésité^  la  goutte  et  Vendar- 
tirite  chronique.  On  affirme  même  que  \^ genre  de  vie,  une  alimentation 
trop  riche,  surtout  l'usage  immodéré  de  graisse  et  de  viande,  le  défaut 
d'exercice  corporel  suffisant,  etc.  ont  un  effet  semblable.  Cependant 
la  valeur  de  toutes  ces  causes  ne  repose  sur  aucune  donnée  certaine. 

Par  contre  il  n'y  a  pas  le  moindre  doute  que  les  maladies  du  foie 
et  des  canaux  biliaires  ne  favorisent  par  elles-mêmes  la  cholélithiase, 
vu  qu'elles  peuvent  de  diffîérentes  manières  mettre  obstacle  à  l'écou- 
lement de  la  bile  hors  des  voies  biliaires  et  de  la  vésicule  (compres- 
sion et  obstruction  d'un  conduit  biliaire,  dégénérescence  des  parois 
de  la  vésicule,  etc.)L'opinion  assez  généralement  répandue  que  le 
catarrhe  chronique  commun  des  voies  biliaires  constitue  par  lui-même 
une  cause  favorisant  la  lithiase,  n'est  selon  toute  apparence  pas  exacte. 
Les  cas  nombreux  dans  lesquels  il  y  a  coïncidence  de  calculs  et  de 
catarrhe  doivent  plutôt  être  interprétés  en  ce  sens  que  le  catarrhe 
n'est  pas  la  cause,  mais  Veffet  des  calculs. 
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Production,  propriétés  chimiques  et  physiques  des  calculs  bi- 
liaires. —  Uendroit  où  les  calculs  biliaires  se  rencontrent  le  plus 
souvent,  c'est  la  vésicule  biliaire.  On  les  y  trouve  isolés  ou  en  quan- 
tité notable  (au  delà  de  loo).  Leur  dimension  varie  depuis  celle  d'un 
grain  de  sable  jusqu'à  celle  d'un  œuf  de  poule.  Les  grosses  pierres 
peuvent  complètement  remplir  la  vésicule,  de  même  que  les  pierres 
moindres,  pourvu  qu'elles  existent  en  nombre  considérable.  Le  plus 
souvent  les  calculs  sont  entièrement  libres  dans  la  vésicule.  Ce  n'est 
qu'exceptionnellement  qu'ils  adhèrent  fermement  à  un  endroit  de  la 
paroi.  Il  est  rare  que  la  vésicule  soit  munie  d'un  diverticulum  dans 
lequel  s'est  formé  un  calcul.  La  muqueuse  vésiculaire  présente  parfois 
les  signes  d'un  catarrhe  assez  intense  par  suite  de  l'irritation  méca- 
nique produite  par  le  calcul.  Quelquefois  elle  est  nécrosée  et  ulcérée 
dans  une  partie  plus  ou  moins  grande  de  son  étendue  (voyez  plus  bas). 

Les  calculs  qu'on  trouve  dans  les  grands  canaux  biliaires  ne  s'y 
sont  pas  formés,  mais  ils  s'y  sont  arrêtés  en  se  dirigeant  vers  l'intestin. 
On  désigne  cet  état  sous  le  nom  Senchâtonnement  du  calcul.  Dans 
le /oie  même  on  voit  parfois  des  calculs  biliaires  en  grand  nombre.  Ils 
y  peuvent  acquérir  un  diamètre  d'un  demi  à  un  centimètre.  Les  petits 
conduits  dans  l'épaisseur  du  parenchyme  sont  alors  assez  fortement 
dilates  et  parfois  renflés  par  places  sous  forme  de  godets.  Dans 
le  voisinage  des  concrétions  on  observe  en  général  une  inflammation 
purulente  chronique  ou  aiguë  du  tissu  hépatique  (voyez  plus  loin). 

VAfornte  des  calculs  biliaires  présente  toutes  les  variétés  imagi- 
nables. Les  plus  petits  calculs  constituent  la  <  gravelle  biliaire  > 
composée  de  concrétions  irrégulières  semblables  à  des  grains  de 
sable.  I^s  calculs  de  plus  forte  dimension  ont  une  forme  presque 
sphéroïdale,  ovoïde  ou  polyédrique.  Cette  dernière  résulte  en  général 
de  ce  que  les  pierres  juxtaposées  se  polissent  réciproquement  et 
s'agencent  l'une  à  l'autre.  La  couleitr  des  calculs  est,  d'après  la  pro- 
portion de  pigment  qu'ils  renferment,  d'un  noir  foncé,  d'un  brun 
sombre  ou  clair,  d'une  teinte  tirant  sur  le  vert  ou  d'un  jaune  vif.  Les 
calculs  récents  sont  tous  plus  pesants  que  l'eau.  Quand,  au  contraire, 
ils  sont  desséchés  et  pénétrés  d'air,  ils  surnagent  le  plus  souvent  à 
l'eau.  Si  l'on  incise  un  calcul  biliaire,  on  lui  trouve,  ou  bien  une  struc- 
ture homogène  ou  une  striation  variée.  Ordinairement  on  y  voit  un 
noyau  pigpnenté  sombre,  entouré  d'une  zone  écailleuse  plus  claire  à 
ondulations  concentriques,oumanifestementcristallisée.Parfois  encore 
les  couches  extérieures  du  calcul  se  dessinent  sous  forme  d'une  écorce 
particulière  foncée  et  indurée. 
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Sous  le  rapport  de  la  composition  chimique  on  divise  ordinairement 
les  calculs  biliaires  en  plusieurs  groupes.  Les  plus  fréquents  de  beau- 
coup ce  sont  les  cakuls  choUstérino-pigmentés^  dans  lesquels  les  deux 
principaux  éléments  calculeux,  la  cholestérine  et  la  matière  colorante 
(cette  dernière  à  l'état  de  pureté,  ou  associée  à  de  la  chaux)  sont 
mêlées  Tune  à  l'autre  dans  des  rapports  très  variables.  En  moyenne 
on  peut  admettre  une  proportion  de  cholestérine  d'environ  70  à  8o®/o. 
Outre  les  matières  que  nous  venons  de  nommer,  ces  pierres  peuvent 
encore  contenir  de  la  chaux  et  de  la  magnésie.  D'après  leur  proportion 
plus  ou  moins  considérable  de  pigment,  elles  ont  une  coloration  plus 
claire  ou  plus  sombre,  même  presque  noire.  'L.^s  calculs  de  cholestérine 
pure  sont  les  moins  fréquents;  on  ne  les  trouve  d'ordinaire  qu'à  l'état 
isolé;  ils  ont  une  consistance  molle  et  présentent  souvent  un  aspect 
presque  transparent.  D'ailleurs  la  plupart  des  calculs  de  cholestérine 
renferment  aussi  un  noyau  de  pigment  à  la  chaux.  Les  calculs  de 
pigment  pur  sont  rares,  le  plus  souvent  de  petite  dimension  et  à  l'état 
de  gravier.  On  a  trouvé  plus  rarement  encore  de  petites  concrétions  de 
chaux  pure  et  d'une  dureté  pierreuse. 

Conséquences  anatomiques  et  cliniques  des  calculs  biliaires.— 
Les  calculs  biliaires  peuvent  séjourner  longtemps,  aussi  bien  dans  le 
foie  lui-même  que  dans  la  vésicule  du  fiel,  sans  occasionner  le  moin- 
dre malaise.  Cela  résulte  de  ce  fait  d'observation  qu'à  l'autopsie  on 
rencontre  assez  fréquemment  des  calculs  biliaires,  sur  la  présence 
desquels  aucun  symptôme  morbide  n'avait  jamais  appelé  l'attention. 

Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  les  calculs  biliaires  constituent  une 
maladie  importante  et  sérieuse, quelquefois  même  mortelle.Il  y  a  deux 
circonstances  qui  peuvent  donner  lieu  à  des  manifestations  graves  ; 
premièrement  certaines  causes  mécaniques  (enchâtonnement  du  cal- 
cul et  occlusion  du  conduit  biliaire)  et  puis  des  inflammations  secon- 
daires  dépendant  de  la  présence  des  calculs.  Nous  devons  mainte- 
nant décrire  en  détail  ces  deux  processus. 

Les  calculs  biliaires  abandonnent  parfois  leur  lieu  d^ origine.  Ceux 
qui  se  sont  formés  dans  le  foie,  sont  peu  à  peu  propulsés  par  le  flot 
de  la  bile  qui  continue  de  se  sécréter  et  en  cheminant  le  long  du  con- 
duit hépatique  ils  pénètrent  dans  le  canal  cholédoque  et  de  là  dans 
l'intestin.  Les  calculs  de  la  vésicule  biliaire  qui  sont  beaucoup  plus 
fréquents,  quittent  aussi  parfois  le  lieu  qu'ils  occupent.  La  force 
impulsive  qui  agit  dans  cette  circonstance  n'est  pas  très  nettement 
déterminée.  Il  est  probable  qu'il  y  a  plusieurs  facteurs  qui  entrent  en 
action  ;  d'abord  la  contraction  musculaire  de  la  vésicule  biliaire, 
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puis  le  poids  peut-être  du  calcul,  de  même  que  le  jeu  du  diaphragme 
et  de  la  presse  abdominale  (mouvements  respiratoires,  dëfécation, 
vomissements,  etc.).  Une  fois  que  le  calctil  est  engage  dans  les  ca- 
naux biliaires,  la  bile  qui  vient  après  lui  doit  être  considérée  comme 
le  plus  puissant  agent  d'impulsion,  attendu  que  ni  le  canal  cystique 
ni  le  canal  cholédoque  ne  possèdent  de  système  musculaire  propre. 

Tandis  que  des  calculs  de  petite  dimension  peuvent  franchir  le 
trajet  tout  entier  sans  provoquer  de  symptômes  quelconques,  le  pas- 
sage de  pierres  biliaires  plus  grosses  provoque  au  contraire  un  corn- 
plexus  symptomatique  tout  à  fait  spécial,  qui  fournit  le  critérium 
capital  du  diagnostic  de  la  lithiase  biliaire  ;  à  savoir  la  colique  dite 
bi/iaire  {oM  colique  hépatique),  La  douleur  qui  se  déclare  par  accès  est 
souvent,  quoique  pas  toujours,  le  premier  symptôme  de  l'afTection 
calculeuse,  son  intensité  est  très  variable  dans  les  différents  cas.  D'un 
degré  très  léger  et  n'offrant  alors  qu'un  caractère  indistinct  et 
une  valeur  douteuse,  elle  monte  parfois  jusqu'aux  paroxysmes  les 
plus  aigus  et  les  plus  véhéments. 

Uattaque  franche  de  colique  biliaire  commence  brusquement  ou 
après  quelques  prodromes  (nausées,  frissons,  un  peu  d'excitation  gé- 
nérale, etc.),  d'ordinaire  quelques  heures  après  le  dîner.  La  douleur 
prend  d'emblée  une  grande  intensité  ou  bien  elle  est  modérée  au  début 
pour  atteindre  rapidement  à  son  apogée.  Les  malades  la  localisent 
principalement  dans  l'épîgastre  et  dans  l'hypocondre  droit,  d'où  elle 
s'irradie  quelquefois  dans  le  dos,  la  région  inter-scapulaire,  même 
jusque  dans  le  bras  droit.  Elle  s'élève  dans  quelques  paroxysmes 
jusqu'à  un  degré  excessif.  Même  on  a  vu  chez  des  personnes  nerveu- 
ses se  produire  à  sa  suite  des  convulsions  générales.  Parfois  wn  frisson 
intense  se  déclare  pendant  la  colique  biliaire,  le  vomissement  n'est 
pas  rare  non  plus.  Les  selles  sont  le  plus  souvent  en  retard.  Létat 
général  est  d'ordinaire  fortement  bouleversé.  Les  malades  se  sentent 
abattus  et  extrêmement  défaits  et  sont  comme  abîmés  dans  le  col- 
lapsus.  Le /^/i^/j  est  petit,  légèrement  accéléré,  parfois  aussi  ralenti. 
La  chaleur  du  corps  est  normale,  on  observe  pourtant  aussi  des  exa- 
cerbations  de  température  qui  montent  jusqu'à  40^  C.  et  au  delà 
pendant  la  période  de  frisson.  A  \ examen  objectif  Am  foie  on  constate 
d'ordinaire  un  gonflement  plus  ou  moins  considérable  de  l'organe 
Dans  quelques  cas  on  peut  sentir  que  la  vésicule  biliaire  est  remplie 
et  fortement  tendue  ou  bien  on  peut  circonscrire  la  matité  qui  lui 
correspond.  Uictère  se  montre  souvent  à  la  fin  de  l'accès,  mais  pas 
toujours.  Il  est  clair  qu'il  ne  peut  se  produire  que  pour  autant  que  le 
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calcul  ferme  pendant  quelque  temps  le  conduit  hépatique  ou  cholé* 
doque,  tandis  qu'il  fait  complètement  défaut,  quand  Tenchâtonnement 
s'opère  dans  le  canal  cystique. 

L'accès  de  colique  biliaire  ne  dure  que  quelques  heures  dans  les 
cas  légers,  de  i  à  2  jours  dans  les  cas  plus  graves,  rarement  au  delà. 
Il  est  probable  que  la  douleur  cesse  aussitôt  que  le  calcul  a  heureu- 
sement franchi  l'extrémité  du  canal  cholédoque,  qui  est  l'endroit  le 
plus  rétréci  de  son  parcours,  avant  qu'il  débouche  dans  l'intestin 
(dans  ce  qu'on  appelle  le  diverticulum  de  Vater).  La  douleur  peut  se 
calmer,  quand  la  pierre  en  rebroussant  chemin  rentre  dans  la  vésicule 
biliaire.  Si  l'accès  est  terminé,  on  examine  soigneusement  les  garde- 
robes,  de  préférence  en  les  délayant  avec  de  l'eau  et  en  les  passant  à 
travers  un  tamis;  alors  on  retrouve  très  souvent  un  ou  plusieurs  calculs 
dans  les  évacuations.  On  a  vu  aussi  quelquefois  des  calculs  biliaires 
passer  dans  l'estomac  et  être  expulsés  avec  les  vomissements.  On  ne 
possède  pas  de  notions  précises  sur  le  retour  des  accès.  Souvent  après 
un  court  intervalle,  un  nouvel  accès  se  présente,  parfois  seulement 
après  des  mois  ou  des  années.  Il  arrive  que  les  attaques  se  succèdent 
rapidement  pour  ne  reparaître  qu'après  des  années  ou  même  se  suppri- 
mer entièrement.  Dans  l'intervalle  des  accès,  beaucoup  de  malades 
sont  parfaitement  à  l'aise,  dans  d'autres  cas  au  contraire  il  persiste 
un  ictère  léger,  de  l'hyperémie  du  foie,  des  malaises  digestifs 
chroniques,  etc. 

Tout  autres  sont  les  symptômes  de  la  cbolélithiase  quand  le  cal- 
cul ^enclave  dune  façon  permanente  en  un  endroit  quelconque  des 
voies  biliaires.  Les  vives  douleurs  qui  marquent  d'ordinaire  le  début 
de  la  colique  biliaire  cèdent  communément  au  bout  de  quelques 
jours  et  il  ne  reste  qu'un  sourd  endolorissement  qui  présente  de  temps 
en  temps  des  réveils  aigus.  Dans  quelques  cas  même,  ces  symptômes 
morbides  se  dissipent  entièrement,  surtout  quand  l'occlusion  calcu- 
leuse  n'est  pas  hermétique.  Si,  au  contraire,  l'oblitération  est  com- 
plète, il  se  produit  le  plus  souvent  une  nouvelle  série  de  conséquences. 
Le  calcul  siège-t-il  dans  le  canal  cystique^  la  vésicule  se  gonfle  de 
plus  en  plus  par  le  mucus  qui  s'y  accumule.  Le  pigment  de  cet  amas 
de  bile  ainsi  retenue  se  résorbe  peu  à  peu,  de  manière  que  le  contenu 
de  la  vésicule  ne  consiste  plus  à  la  fin  qu'en  une  collection  muqueuse 
presque  incolore.  On  désigne  cet  état,  qui  naturellement  peut  se  pro- 
duire à  la  suite  de  toute  occlusion  permanente  du  canal  cystique  de 
quelque  nature  qu'elle  soit,  sous  le  nom  à'hydropisie  de  la  vésicule 
du  fiel.  C'est  dans  ces  cas  qu'on  peut  sentir,  à  travers  la  paroi  de 
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Tabdomen,  la  dilatation  énorme  de  la  vésicule  biliaire.  Si  un  calcul 
s'enchâsse  dans  le  canal  hépatique^  ou,  ce  qui  a  lieu  beaucoup  plus 
fréquemment,  dans  le  canal  cholédoque^^X,  qu'il  en  résulte  un  obstacle 
à  récoulement  de  la  bile,  il  se  produit  de  toute  nécessité  un  icière 
chronique. 

Un  autre  cortège  de  conséquences  très  importantes  se  développe 
à  la  suite  des  inflammations  secondaires  et  des  ulcérations  dues  aux 
calculs  biliaires  Partout  où  un  calcul  vient  à  se  fixer,  dans  la  vési- 
cule, dans  les  grands  conduits  biliaires  ou  dans  le  parenchyme  du 
foie  même,  il  peut  se  produire  une  inflammation  consécutive.  Le 
processus  dans  ce  cas  est  tout  à  fait  analogue  à  celui  que  nous 
avons  appris  à  connaître  à  propos  de  l'inflammation  de  l'appendice 
iléo-cœcal  due  à  des  calculs  stercoraux.  L'action  du  calcul  biliaire 
est  purement  mécanique  au  début.  Par  la  pression  qu'il  exerce  sur  la 
muqueuse  au  contact  de  laquelle  il  se  trouve,  il  se  produit  une  nécrose 
simple.  L'inflammation  et  l'ulcération  ne  sont  que  des  processus  se- 
condaires, qui  se  sont  développés  au  voisinage  de  l'endroit  nécrosé 
et  qui  de  là  peuvent  s'étendre  plus  loin.  En  tout  cas  l'immigration  des 
agents  inflammatoires  s'opère  probablement  à  partir  de  l'intestin. 
Tant  que  le  processus  ulcéreux  reste  limité  à  la  muqueuse  il  ne  pro- 
voque pas  de  symptômes  particuliers.  Mais,  quelquefois,  il  se  propage 
peu  à  peu  dans  le  sens  de  la  profondeur  et  se  transmet  alors  aux 
organes  avoisinants.  Parmi  tous  les  incidents  possibles  et  innom- 
brables qui  peuvent  se  présenter  en  ces  circonstances,  nous  n'allons 
mentionner  quequelques-uns  des  plus  importants  et  des  plus  fréquents. 

Si  la  vésicule  ou  un  des  grands  canaux  biliaires  s'ouvre  dans 
le  péritoine^  la  bile  s'épanche  dans  cette  cavité.  Dans  ces  cas,  on  a 
trouvé  à  diverses  reprises  des  calculs  biliaires  à  l'état  de  liberté  dans 
la  cavité  péritonéale.  La  conséquence  d'une  perforation  de  cette  na- 
ture est  presque  toujours  une  péritonite  purulente^  le  plus  souvent 
rapidement  mortelle.  Celle-ci  n'est  pourtant  pas  provoquée  par  l'écou- 
lement de  la  bile  en  elle-même,  puisque  la  bile  à  rétat  normal  n'a 
pas  d'action  phlogogène  propre,  mais  par  l'entrée  simultanée  dans 
le  péritoine  de  substances  septiques  (bile  décomposée).  Dans  des  cas 
rares  on  a  aussi  observé  \^ perforation  au  dehors.  La  vésicule  biliaire 
enflammée  contracte  des  adhérences  avec  les  parois  de  l'abdomen, 
l'ulcération  se  creuse  lentement  et  finit  par  amener  la  perforation. 
De  cette  façon  on  voit  se  former  une  vraie  <L  fistule  biliaire  externe  y 
d'où  sortent  des  calculs  et  de  la  bile.  Plus  fréquemment  que  les  deux 
processus  dont  nous  venons  de  parler,  on  constate  des  perforations 
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dans  d'autres  organes  avoisinants,  surtout  dans  le  duodénum.  Déjà 
Virchow  et  dans  ces  derniers  temps  surtout  Fiedler  ont  fait  observer 
qu'on  doit  admettre  la  perforation  dans  le  duodénum  chaque  fois  que 
des  calculs  d'une  grosseur  démesurée  pénètrent  dans  l'intestin  et 
s'évacuent  avec  les  garde-robes.  Car  il  semble  en  effet  être  à  peine 
croyable  que  des  calculs  gros  comme  une  noix  ou  même  plus  gros 
encore  puissent  se  frayer  un  chemin  à  travers  les  étroites  voies  biliai- 
res demeurées  intactes.  Ces  pferres  de  grande  dimension  passent  par 
conséquent,  selon  toute  probabilité,  dans  le  duodénum  à  travers  des 
fistules  duodénales  lentement  formées.  Et  comme  la  bile  elle-même 
dans  ces  circonstances  peut  facilement  pénétrer  dans  le  duodénum, il 
en  résulte  que  les  conséquences  de  la  stase  biliaire  et  de  la  suspension 
de  l'écoulement  de  la  bile  dans  l'intestin  doivent  disparaître  en  même 
temps.  Dans  quelques  cas  rares  on  a  vu  également  des  perforations 
s'opérer  dans  festomac,  le  colon^  même  dans  la  veine-porte,  dans  les 
conduits  urinaires  et  ainsi  de  suite. 

Les  symptômes  cliniques  de  toutes  ces  inflammations  secondaires 
et  de  ces  ulcérations  peuvent  naturellement  se  révéler  de  différentes 
manières.  Parfois  les  symptômes  sont  pendant  longtemps  si  indécis 
que  le  diagnostic  précis  n'est  guère  possible.  Des  douleurs  abdomi- 
nales, quelques  accès  de  fièvre,  des  troubles  de  l'état  général  et  de 
l'appétit  indiquent  une  maladie  grave  dont  la  véritable  nature  ne 
peut  être  présumée  que  pour  autant  que  des  symptômes  plus  pro- 
noncés de  l'existence  de  calculs  biliaires  (accès  de  colique,  ictère, 
calculs  biliaires  dans  les  garde-robes, etc)  aient  existé  antérieurement. 
Si  la  perforation  s'effectue  dans  le  péritoine,  on  voit  se  développer 
presque  immanquablement  comme  nous  avons  dit,lecomplexus  symp- 
tomatique  d'une  péritonite  aiguë  grave.  Les  perforations  dans  les 
autres  organes  ne  peuvent  être  reconnues,  que  si  des  calculs  sont  éva- 
cués par  des  voies  inaccoutumées  (à  l'extérieur,  par  les  vomissements, 
avec  l'urine).  Les  symptômes  des  abcès  produits  par  la  présence  de 
calculs  biliaires  dans  le  foie  (abcès  biliaires)  seront  décrits  avec  les 
autres  abcès  hépatiques.  Il  faut  encore  rappeler  en  finissant  que  dans 
des  cas  rares,  de  gros  calculs  parvenus  dans  l'intestin  peuvent  occa- 
sionner une  obstruction  intestinale.  On  a  vu  aussi  quelquefois  des 
calculs  biliaires  produire  secondairement  dans  l'intestin  des  proces- 
sus d'inflammation  et  d'ulcération. 

Diagnostic.  —  Il  résulte  de  ce  qui  précède  que  le  diagnostic  de  la 
lithiase  biliaire  peut,  dans  nombre  de  cas,  être  posé  facilement  et  avec 
pleine  certitude,  tandis  que  dans  d'autres  cas  la  maladie  tout  entière 
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naît  et  marche  à  la  faveur  de  symptômes  si  obscurs  et  sî  équivoques, 
qu'un  jugement  correct  sur  la  nature  de  la  maladie  est  impossible 
Le  symptôme  le  plus  caractéristique  de  tous,  la  colique  biliaire^  ne 
peut  être  interprété  à  sa  juste  valeur,  que  si,  outre  les  douleurs,  il  y 
a  de  rictère,et  surtout,  quand  après  l'accès  on  réussit  à  découvrir  des 
calculs  dans  les  évacuations  alvines.  En  dehors  de  cela,  la  confusion 
est  très  facile  avec  lés  cardialgies^  les  coliques  intestinales^  les  coliques 
néphrétiques  et  les  névralgies  dans  la  sphère  du  plexus  h^atiqueK\\x\^c 
rencontrent  dans  des  cas  rares.  Dans  les  circonstances  douteuses,on 
doit  par  conséquent  suspendre  son  jugement  et  ne  poser  le  diagnostic 
qu'après  avoir  soigneusement  pesé  tous  les  symptômes  et  avoir  ob- 
servé longuement  la  marche  de  la  maladie. 

L'examen  objectif  du  foie  ne  donne  que  rarement  un  résultat 
positif.  Cependant  on  peut  souvent,  comme  il  a  été  dit,sentir  à  travers 
la  paroi  abdominale,  la  vésicule  biliaire  complètement  remplie  de 
calculs.  Alors  on  entend  même,  surtout  quand  on  appuie  avec  le 
stéthoscope,  comme  un  bruit  de  crépitation  par  suite  du  frottement 
des  calculs  les  uns  contre  les  autres. 

Pronostic.  —  Nous  avons  relaté  plus  haut  les  dangers  multiples 
que  la  formation  des  calculs  biliaires  entraîne  à  sa  suite.  En  général, 
ces  accidents  sont  rares.  La  guérison  doit  être  considérée  comme 
l'issue  la  plus  ordinaire  de  la  maladie.  Elle  est  entière,  après  que  les 
calculs  ont  été  éliminés  du  corps  de  l'une  ou  de  l'autre  manière,  ou 
bien  il  arrive  encore  que  les  symptômes  se  calment  et  font  place  à 
un  bien-être  complet.  Dans  ce  dernier  cas,  la  récidive  est  naturelle- 
ment toujours  possible. 

En  ce  qui  concerne  les  symptômes  en  particulier,  l'accès  de  coli- 
que ne  menace  presque  jamais  la  vie  par  lui-même.  Ce  n'est  que  très 
exceptionnellement  qu'on  a  vu  la  mort  se  produire  par  collapsus 
dans  des  cas  d'une  gravité  peu  commune.  V occlusion  permanente  du 
canal  cholédoque  par  un  calcul  peut  entraîner  à  sa  suite  des  consé- 
quences sérieuses,  puisqu'elle  donne  lieu  à  des  troubles  considérables 
de  la  nutrition  et  à  des  altérations  consécutives  du  foie  (voyez  plus 
loin).  Parmi  les  diverses  perforations  possibles,  celle  qui  s'opère  dans 
l'intestin  grêle  est  la  plus  favorable.  Il  est  probable  même  que  dans 
la  suite  la  fistule  qui  s'est  formée  puisse  guérir  entièrement.  L'issue  est 
parfois  moins  avantageuse  parce  que  le  processus  ulcéreux  qui  se 
passe  au  canal  cholédoque  peut,  en  passant  à  la  cicatrisation,  occa- 
sionner une  oblitération  cicatricielle  xrxéméAizbX^  de  ce  conduit» 

Traitement  —  La  thérapeutique  de  la  lithiase  biliaire  consiste 
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premièrement  dans  le  traitement  des  symptômes  produits  par  la 
présence  des  calculs,  et  secondement  dans  les  tentatives  qui  ont  pour 
but  de  chasser  les  calculs  hors  de  l'économie  et  d'en  empêcher  la 
reproduction. 

Parmi  les  symptômes  spéciaux,  c'est  la  colique  biliaire  qui  réclame 
surtout  une  intervention  médicale.  Le  moyen  le  plus  précieux  et  dont 
on  peut  le  moins  se  passer,  c'est  Vopium  ou  la  morphine.  Dans  les 
crises  violentes  on  fait  communément  prendre  au  malade  toutes  les 
heures  ou  toutes  les  deux  heures  une  poudre  de  0,05  d'opium.  Si 
l'opium  est  vomi  ou  que  des  douleurs  excessives  demandent  un 
prompt  soulagement,  on  fera  une  injection  sous-cutanée  de  c,oi  à 
0,02  de  morphine.  Les  autres  narcotiques,  tels  que  le  ^ÂA7m/ ou  la 
belladone^  peuvent  presque  toujours  être  laissés  de  côté.  Parmi  les 
applications  extérieures  sur  la  région  hépatique,  les  cataplasmes 
cltauds  et  les  serviettes  chauffées  rendent  les  meilleurs  services.  Il  est 
rare  que  les  malades  préfèrent  la  vessie  de  glace.  Les  embrocations 
douces  sur  la  région  du  foie  avec  de  l'huile  de  chloroforme  (mé- 
lange à  parties  égales  de  chloroforme  et  d'huile  d'olive)  font  d'ordi- 
naire beaucoup  de  bien.  Les  malades  éprouvent  parfois  un  soulage- 
ment marqué,  à  la  suite  d'un  bain  prolongé.  S'il  y  a  des  vomissements 
violents,  on  donne  des  gouttes  d'opium,  du  bromure  de  potassium, 
des  pilules  de  glace,  etc.  Si  le  malade  tombe  dans  un  profond  col- 
lapsus^  on  doit  recourir  aux  excitants:  au  vin,  au  fort  café  noir,  et 
dans  des  cas  graves  aux  injections  d'éther  et  de  camphre.  Une  fois 
la  colique  passée,  on  prescrit  d'ordinaire  de  légers  purgatifs  (eaux 
minérales)  pour  hâter  l'élimination  des  calculs  qui  peuvent  être  par- 
venus dans  l'intestin. 

L'usage  de  certaines  eaux  minérales  alcalines  est  surtout  en  état 
de  répondre  à  la  deuxième  indication  dont  nous  avons  parlé  plus 
haut.  Sans  que  nous  soyons  en  état  d'en  donner  une  explication 
satisfaisante,  l'expérience  pratique  a  suffisamment  prouvé  l'efficacité 
de  leur  emploi.  Ce  sont  les  sources  de  Car/.f^^qui  ont  acquis  le  plus 
de  renommée  dans  le  traitement  des  calculs  biliaires.  Si  les  conditions 
où  vit  le  malade  le  permettent,  on  conseillera  toujours  une  cure  à 
Carlsbad.  Pendant  ce  traitement  les  malades  évacuent  souvent  à  la 
faveur  de  légères  souffrances  une  quantité  de  calculs  biliaires  et  après 
l'achèvement  de  la  cure  ils  sont  parfois  délivrés  pour  un  temps  très 
long  ou  pour  toujours  de  leur  maladie.  Après  Carlsbad,  l'usage  des 
eaux  de  Vichy  est  préconisé  de  préférence,  puis  Kissingen^  Hombourg 
Marienbad^  Ems  etc.  Si  le  voyage  à  une  station  balnéaire  n'est  pas 
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praticable,  on  fera  boire  à  domicile  pendant  quatre  à  six  semaines 
environ  les  eaux  de  Carlsbad. 

Tous  les  autres  médicaments  auxquels  on  attribue  la  propriété  de 
dissoudre  ou  d'éliminer  les  calculs  biliaires,  sont  d'une  action  plus 
que  douteuse.  Le  <L  remède  de  Durande  >  a  été  beaucoup  répandu  ; 
c'est  un  mélange  d'éther  et  d'huile  de  térébenthine,  dans  le  rapport 
de  3  :  2,  dont  on  doit  prendre  deux  à  trois  fois  par  jour  de  vingt  à 
trente  gouttes  pendant  un  long  laps  de  temps.  On  a  recommandé 
aussi  l'usage  interne  de  chloroforme  (lo  à  15  gouttes  dans  un  véhi- 
cule mucilagineux  trois  à  quatre  fois  par  jour). 

S'il  se  manifeste  des  incidents  particuliers  et  des  complications 
(perforation,  péritonite,  etc)  ils  doivent  être  traités  symptomatique- 
ment  d'après  les  règles  généralement  en  usage. 

CHAPITRE   TROISIÈME. 

Hépatite  purulente. 

(Hépatite  suppurative,  abcès  du  foie). 

Étiologie.  —  Si  nous  faisons  abstraction  des  plaies  extérieures  qui 
peuvent  provoquer  une  inflammation  suppurative  du  foie,  deux  voies 
se  présentent  par  lesquelles  les  bactéries  pénètrent  dans  cet  organe 
et  deviennent  l'origine  d'une  hépatite  suppurative  :  le  courant  sanguin 
et  les  canaux  biliaires.  Pour  le  courant  sanguin^  c'est  surtout  par  le 
système  de  la  veine-porte  que  les  agents  d'inflammation  arrivent  au 
foie  en  partant  de  l'intestin.  C'est  ainsi  que  s'explique  l'inflammation 
qui  se  déclare  éventuellement  dans  le  foie  à  l'occasion  des  nombreux 
processus  ulcéreux  de  l'intestin  (par  ex.  la  dysenterie  grave)et  d'autres 
inflammations  purulentes  relevant  de  la  veine-porte,  surtout  la  pylé- 
phlébite  purulente  (voyez  plus  loin).  Quant  aux  abcès  du  foie  qui 
font  partie  constituante  de  la  pyémîe  généralisée,  les  agents  inflam- 
matoires pour  y  parvenir  doivent  faire  un  plus  grand  détour.  En  ce 
cas,  les  bactéries  en  quittant  les  foyers  purulents  prîfnîtifs,  passent 
d'abord  par  les  veines  et  les  poumons,  pour  aborder  au  foie  par  le 
canal  de  Yartère  hépatique.  On  connaissait  anciennement  déjà,  l'ap- 
parition relativement  fréquente  des  abcès  du  foie  comme  complica- 
tion des  plaies  de  tête  suppurées.  Par  exception  il  arrive  peut-être 
que  la  matière  infectieuse  provenant  de  la  veine-cave  passe  dans  les 
veines  hépatiques  (par  embolie  régressive). 

La  matière  infectieuse  qui,  émanant  âi^j  conduits  biliaires  pénètre 
dans  le  foie,  dérive  invariablement  de  l'intestin.  Presque  toujours  dans 
cette   circonstance,  l'inflammation   du  foie  vient  compliquer  des 
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maladies  préexistantes  des  canaux  biliaires. Nous  avons  déjà  signalé 
la  formation  de  calculs  biliaires  dans  le  parenchyme  du  foie  comme  la 
cause  de  beaucoup  la  plus  fréquente  de  ce  genre  d'abcès  hépatiques. 
La  lésion  mécanique  que  les  calculs  occasionnent  autour  d'eux 
(nécrose  par  pression)  et  la  rétention  de  la  bile  qui  est  l'origine  de 
sa  décomposition,  constituent  les  conditions  essentiellement  provo- 
catrices de  l'inflammation. 

Tandis  que  chez  nous  les  abcès  du  foie,  dus  à  des  causes  autres 
que  celles  que  nous  venons  de  mentionner,  sont  excessivement  rares, 
dans  les  régions  tropicales  on  observe  fréquemment  de  grands  abcès 
hépatiques  apparemment  primitifs^  dont  la  genèse  n'est  pas  encore 
élucidée  aujourd'hui. 

Anatomie  pathologique. —  C'est  sur  les  plus  petits  abcès  en  voie 
de  formation,  qu'on  étudie  le  mieux  les  processus  anatomiques  qui 
accompagnent  le  développement  d'un  abcès  hépatique.  En  ce  cas  on 
trouve  les  vaisseaux  sanguins  bourrés  de  micrococcus,  les  cellules 
hépatiques  dans  leur  voisinage  dépourvues  de  noyau  et  en  train  de  se 
détruire.  Le  long  des  vaisseaux  on  remarque  une  forte  accumulation 
de  globules  (leucocytes  sortis  des  vaisseaux).  Cette  exsudation  de 
cellules  et  de  liquide  s'accroît  rapidement,  le  tissu  hépatique  disparaît 
complètement  et  en  son  lieu  et  place  se  forme  l'abcès.  Celui-ci  peut 
grandir  librement  en  s'étendant  de  toutes  parts.  C'est  ainsi  que  les 
grands  abcès  finissent  par  occuper  un  lobe  presque  en  entier.  Dans 
d'autres  cas  la  suppuration  se  circonscrit,  puisque  l'abcès  s'entoure 
d'une  membrane.  Parfois  la  suppuration  se  termine  pour  ainsi  dire  par 
la  formation  d'un  séquestre  en  ce  sens  que  de  gros  morceaux  de  tissu 
hépatique  sont  détachés  par  un  travail  nécrosique.  On  retrouve  pres- 
que toujours  dans  le  pus  de  l'abcès  quelques  lambeaux  restants  du 
tissu.  Quand  les  abcès  sont  dus  à  des  calculs  biliaires,  on  retrouve 
ceux-ci  mêlés  au  pus. 

Les  petits  abcès  peuvent  guérir  par  résorption.  Cependant  la  ma- 
ladie fondamentale  est  dans  beaucoup  de  cas  (pyémie,  etc.)  incurable 
par  elle-même.  Les  grands  abcès  s'ouvrent  parfois  dans  les  parties 
avoisinantes.  La  perforation  dans  le  péritoine  donne  lieu  à  une  péri- 
tonite consécutive  généralisée.  La  perforation  qui  présente  la  meil- 
leure chance,  c'est  celle  qui  s'opère  au  dehors  et  qu'on  a  observée  à 
diverses  reprises  après  que  des  adhérences  se  sont  établies  entre  la 
paroi  abdominale  et  le  foie.  On  a  aussi  observé  l'ouverture  de  l'abcès 
dans  la  cavité  pleurale,  dans  le  péricarde,"  dans  l'intestin,  dans  le 
bassinet  du  rein  droit,  etc. 
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Symptômes  et  marche  de  la  maladie.  —  Il  n'y  a  pas  moyen  de 
tracer  de  Tabcès  du  foie  un  tableau  morbide  applicable  à  tous  les 
cas,  parce  que,  ainsi  que  nous  Tavons  dit,  il  peut  appartenir  comme 
élément  pathologique  aux  processus  les  plus  divers.  A  Tautopsîe  on 
trouve  souvent,  surtout  dans  les  processus  pyémîques,  etc.  des  abcès 
hépatiques  qui  n'ont  guère  provoqué  de  symptômes  spéciaux.  Dans 
d'autres  cas,  au  contraire,  les  abcès  du  foie  produisent  des  manifesta- 
tions cliniques  qui  tantôt  dépendent  directement  du  foyer  inflam- 
matoire, tantôt  de  l'influence  qu'il  exerce  sur  les  parties  environnantes, 

L augmentation  du  volume  total  du  foie  peut  se  démontrer  par  la 
percussion,  parfois  aussi  par  la  palpation.  Elle  est  due  à  l'engorge- 
ment et  à  l'hyperémie  de  tous  les  tissus  du  parenchyme  hépatique. 
On  attache  une  valeur  diagnostique  beaucoup  plus  considérable  à  la 
sensation  que  donnent  de  vastes  abcès,  situés  à  la  face  antérieure  du 
foie  et  qu'on  peut  sentir  à  travers  la  paroi  abdominale,  à  l'état  de 
tumeurs  aplaties  ou  hémisphériques,  parfois  même  fluctuantes.  Ce 
sont  surtout  les  abcès  des  tropiques  qui  atteignent  parfois  des 
dimensions  semblables. 

La  douleur  à  la  région  du  foie  fait  défaut  dans  les  abcès  de  petite 
dimension,  même  quand  ils  sont  en  grand  nombre.  Dans  les  grands 
abcès,  au  contraire,  se  manifestent  parfois  des  douleurs  très  vives  et 
très  persistantes  qui  dépendent  de  la  distension  et  de  l'inflammation 
du  péritoine  péri-hépatique.  La  douleur  s'irradie  souvent  dans  diffé- 
rentes directions  vers  les  organes  avoisinants.  Ce  sont  surtout  les 
douleurs  de  l'épaule  droite  qui  sont  considérées  dès  l'antiquité  déjà 
comme  un  indice  significatif  de  l'existence  d'un  abcès  hépatique. 

L'observation  du  cours  de  la  fièvre  peut  être  très  importante  au 
point  de  vue  du  diagnostic.  Il  est  vrai  qu'en  beaucoup  de  cas  d'abcès 
enkystés  et  chroniques,  la  fièvre  peut  faire  totalement  défaut;  cepen- 
dant, en  règle  générale,  elle  subsiste  et  cela  sous  la  forme  d'une  t^àw 
intermittente,  qui  est  particulièrement  caractéristique  de  l'existence 
de  beaucoup  d'abcès  ;  cette  fièvre  consiste  en  une  série  d'exacerba- 
tions  annoncées  d'ordinaire  par  un  frisson  et  suivies  de  chutes  ther- 
miques profondes  accompagnées  de  sueur.  Si  les  abcès  du  foie  ne 
sont  qu'une  partie  constituante  d'une  affection  pyémique  généralisée, 
la  fièvre  relève  de  celle-ci  et  est  conséquemment  sans  valeur  pour  le 
diagnostic  spécial  des  abcès  hépatiques.  Mais  s'il  existe  des  signes 
d'une  grave  maladie  locale  du  foie (endolorissement, tumeur,  ictère,etc) 
et  qu'en  même  temps  se  déclarent  un  certain  nombre  de  ces  accès 
fébriles  que  nous  venons  de  mentionner,  cela  constitue  un  indice  très 
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démonstratif  en  faveur  de  Texistence  d'un  abcès  du  foie,  La  fièvre 
intermittente  est  la  règle  dans  les  grands  abcès  hépatiques  des  régions 
tropicales.  Chez  nous  elle  a  surtout  une  grande  signification  diagnos- 
tique dans  la  pylépUébite  suppurative  et  dans  les  abcès  dus  à  des  calctils 
biliaires.  La  fièvre  que  les  Français  appellent  «  intermittente  hépa- 
tique >  dépend,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  de  calculs  biliaires 
situés  dans  le  foie  qui  ont  donné  naissance  à  des  abcès  consécutifs. 

Parmi  les  symptômes  secondaires  des  abcès  du  foie,  il  faut  men- 
tionner en  premier  lieu  Victère^  bien  qu'il  ne  soit  nullement  un  phé- 
nomène constant.  Il  ne  se  manifeste  que  si  l'abcès  comprime  un  ' 
gros  conduit  biliaire  et  qu'il  en  résulte  une  stase  et  une  résorption  de 
la  bile  par  les  vaisseaux  lymphatiques.  Dans  des  cas  rares,  l'abcès 
peut  aussi  occasionner  de  Vascite  par  compression  du  système-porte. 
l^gêne  respiratoire  est  parfois  assez  considérable,  elle  provient,  indé- 
pendamment des  maladies  pulmonaires  compliquantes,  du  soulève- 
ment de  la  moitié  droite  du  diaphragme  par  les  grands  abcès  de  la 
surface  convexe  du  foie.  Le  hoquet  si  pénible  qu'on  observe  parfois 
dans  cette  circonstance  s'explique  probablement  par  la  compression 
qu'exerce  l'abcès  sur  l'estomac.  Le  vomissement  est  également  un 
symptôme  assez  fréquent  et  parfois  très  incommode. 

V état  général  est  notablement  troublé  dans  presque  tous  les  cas. 
Les  malades  sont  s<ins  appétit  et  maigrissent  à  vue  d'œil,  surtout 
quand  il  y  a  de  fréquents  accès  de  fièvre.  Souvent  on  voit  se  produire 
des  accidents  nerveux  graves.  Ce  n'est  que  bien  rarement  que  la 
maladie  peut  demeurer  longtemps  latente  et  sans  influence  marquée 
sur  la  situation  générale  du  malade. 

La  marche  de  la  maladie  se  guide  tout  d'abord  sur  la  nature  de  la 
maladie  fondamentale.  Les  graves  processus  pyémiques  au  cours 
desquels  se  développent  les  abcès  hépatiques  ont  une  marche  le  plus 
souvent  aiguë  et  se  terminent  presque  invariablement  par  la  mort.  Au 
contraire,  les  abcès  dus  aux  calculs  biliaires  et  les  grands  abcès  hé- 
patiques, idiopathiques  en  apparence,  suivent  communément  une 
marche  traînante  qui  peut  se  prolonger  des  semaines,  des  mois  même 
et  plus  longtemps  encore.  Quand  on  prend  les  cas  isolément,  on 
remarque  les  différences  les  plus  multiples  d'après  le  siège,  la  dimen- 
sion, le  nombre  des  abcès  et  les  conséquences  qu'ils  amènent.  Parmi 
ces  conséquences,  nous  devons  signaler  de  nouveau  les  perforations 
éventuelles  des  abcès  dans  les  organes  avoisinants.  Si  l'abcès  s'ouvre 
au  dehors,  la  guérison  peut  avoir  lieu,  de  même  que  si  le  pus,  comme 
on  l'observe  rarement,  se  vide  dans  l'intestin  ou  même  par  les  bron- 
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ches.  La  perforation  dans  le  péritoine  est  toujours  suivie  d'une  péri- 
tonite aiguë  mortelle.  En  général  la  terminaison  par  la  mort  est  la 
règle,  et  la  guérison  l'exception.  La  mort  est  le  résultat  d'un  dépé- 
rissement général  ou  d'une  complication  intercurrente. 

Traitement.  —  On  ne  doit  guère  espérer  pouvoir  exercer  une 
action  quelconque  sur  un  abcès  du/oie  par  des  soustractions  sanguines 
locales,  des  dérivatifs,  des  purgatifs,  des  vomitifs  et  d'autres  remèdes 
préconisés  par  beaucoup  de  médecins.  On  fera  donc  simplement  le 
traitement  des  symptômes  consistant  à  maintenir  les  forces  du  ma- 
lade, à  soulager  les  douleurs  à  l'aide  de  la  morphine,  jusqu'à  ce  que 
dans  les  cas  favorables,  on  entrevoie  la  possibilité  d'intervenir  chirur- 
gicalement.  Dès  que  le  diagnostic  devient  évident  par  l'apparition  d'une 
tumeur  palpable  et  fluctuante,  indépendamment  des  autres  symp- 
tômes, l'indication  se  présente  d'ouvrir  l'abcès  artificiellement  et 
d'instituer  le  drainage  complémentaire.  Pour  plus  de  détails  concer- 
nant cet  objet,  on  consultera  les  ouvrages  de  chirurgie.  Dans  les  grands 
abcès  des  régions  tropicales  on  a  obtenu  à  diverses  reprises  des 
succès  par  ce  procédé,  tandis  que  le  genre  d'abcès  hépatiques  qui  se 
rencontrent  dans  nos  climats  et  qui  sont  d'ordinaire  des  abcès  em- 
boliques  ou  provenant  de  calculs,  ne  se  prêtent  presque  jamais  à 
l'intervention  chirurgicale. 

CHAPITRE  QUATRIÈME. 

Cirrhose  du  foie. 

(Cirrhose  de  Laennec,  hépatite  interstitielle  diffuse  chronique, 

foie  granulé.) 

i  Étiologie  et  anatomie  pathologique.  —  La  désignation  de  cir- 
rhose du  foie  s'applique  communément  à  une  inflammation  chronique 
et  difTuse,  qui  se  développe  dans  le  tissu  cellulaire  interstitiel  du  foie, 
et  qui  est  suivie  d'une  atrophie  secondaire  du  tissu  propre  de  l'organe. 
Ce  concept  établit  une  analogie  complète  entre  la  cirrhose  du  foie 
et  les  ^  inflammations  interstitielles  chroniques  >  qui  se  produisent 
dans  beaucoup  d'autres  organes ,  principalement  dans  les  reins. 
Mais  après  qu'une  étude  minutieuse  (Weigert)  des  processus  en  a{>- 
parence  complètement  semblables  qui  s'opèrent  dans  la  i  néphrite 
interstitielle  chronique  »,  eût  démontré  qu'une  partie  très  considé- 
rable des  altérations  qui  ont  pour  siège  le  tissu  cellulaire,  ne  se  pro- 
duisent que  secondairement^  c'est-à-dire  comme  conséquence  de  la 
destruction  préalable  du  parenchyme  rénal  proprement  dit,  on  s'est 
demandé  naturellement,  si  le  même  raisonnement  n'était  pas  appli- 
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cable  au  développement  de  la  cirrhose  hépatique.  Quoique  des 
recherches  spéciales  concernant  la  cirrhose  du  foie  n'aient  pas  été 
pratiquées  dans  ce  sens,  il  nous  semble  qu'il  vaut  la  peine  d'examiner 
avec  tout  le  soin  désirable,  si  le  point  de  départ  de  la  maladie  n'est 
pas  à  rechercher  dans  une  lésion  primitive,  et  par  suite,  dans  la  des- 
truction partielle  des  cellules  hépatiques  même^  qui  seraient  remplacées, 
comme  pour  toutes  les  lésions  qui  atteignent  primitivement  les  tissus 
(rein,  moelle  épinière,  muscle  cardiaque,  etc.)  par  une  prolifération 
consécutive  et  une  sclérose  terminale  de  tissu  cellulaire. 

Cette  hypothèse  a  d'ailleurs  le  mérite  de  venir  parfaitement  à 
l'appui  de  rinfltience  étiologique  dont  on  reconnaît  généralement  la 
portée  pratique  dans  le  développement  de  la  cirrhose  du  foie,  à  sa- 
voir, ralcoolicisme  chronique.  On  a  si  fréquemment  observé  la  cirrhose 
hépatique  chez  les  buveurs  de  profession,  qu'en  Angleterre  la  ma- 
ladie a  reçu  le  nom  de  «  foie  des  buveurs  de  genièvre  »  (gin-drinker's 
liver).  L'action  délétère  de  l'alcool  (surtout  de  l'eau-de-vie,  mais 
aussi  à  un  moindre  degré,  du  vin  et  de  la  bière)  se  comprend,  quand 
on  songe  que  l'alcool  résorbé  par  les  vaisseaux  sanguins  se  porte 
tout  d'abord  au  foie.  Jusqu'à  ce  jour  on  a  cru  que  le  premier  effet 
du  poison  était  l'inflammation  chronique  du  tissu  cellulaire,  tandis 
que  d'après  l'opinion  mentionnée  plus  haut,  il  faudrait  admettre  une 
influence  nocive  spécifique  de  l'alcool  sur  les  cellules  hépatiques 
mêmes, par  laquelle  ces  dernières  seraient  directement  atteintes  dans 
leur  nutrition  et  finiraient  par  disparaître.Quoi  qu'il  en  soit  les  deux 
manières  de  voir  s'accordent  parfaitement  en  ce  sens  qu'elles  pla- 
cent toutes  deux  l'origine  de  la  maladie  à  la  périphérie  des  lobules 
hépatiques  et  dans  la  gangue  cellulaire  interlobulaire,  oîi  se  rami- 
fient, comme  on  sait,  les  capillaires  du  système-porte. 

L'abus  de  l'alcool  n'est  d'ailleurs  pas  la  cause  unique  de  la  cirrhose 
hépatique,  attendu  que  la  maladie  affecte  parfois  des  personnes 
chez  lesquelles  ce  mode  d'origine  est  inadmissible.  Dans  des  cas 
semblables  on  est  le  plus  souvent  hors  d'état  d'indiquer  une  cause 
morbide  déterminée.  Parfois  on  a  incriminé  l'emploi  abusif  d'autres 
substances  échauffantes  (les  épices,  par  exemple),  tantôt  encore  cer- 
taines maladies  antécédentes  (les  maladies  infectieuses  aiguës,surtout 
la  malaria)  auraient  donné  l'impulsion  à  la  maladie.  Nous  traiterons  à 
part  de  la  cirrhose  qui  se  déclare  comme  conséquence  de  maladies 
des  conduits  biliaires,  de  même  que  de  la  «cirrhose  syphilitique  >. 

Vu  l'importance  de  l'alcoolicisme  comme  facteur  prédominant  de 
la  cirrhose,  cette  maladie  est  surtout  un  apanage  de  la  période  moyenne 
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de  la  î//>  et  s'observe  beaucoup  plus  fréquemment  chez  F  homme  que 
chez  la  femme. 

On  divise  d'ordinaire  en  detix  stades  les  altérations  anatamiques 
de  la  cirrhose  du  foie,  en  ne  tenant  pas  compte  de  sa  pathogénie 
particulière.  Dans  le  premier  stade^  le  foie  parait  uniformément 
agrandi,  est  dur  au  toucher,  son  rebord  est  obtus,  sa  surface  parfaite* 
ment  unie  au  début  devient  inégale  dans  la  suite  à  raison  des  petits 
enfoncements  qui  s'y  forment.  En  incisant  l'organe,  on  s'aperçoit  de 
l'augmentation  de  dureté  et  de  résistance  de  l'organe  (induration 
du  tissu  conjonctif  du  foie).  Pris  à  part,  les  acini  qui  sont  séparés 
par  des  tractus  connectifs  assez  épais  d'un  rouge  grisâtre,  se  distin- 
guent, au  commencement,  encore  nettement  les  uns  des  autres.  Plus 
tard,  la  configuration  acincuse  s'efface,  quand  la  prolifération  cellu- 
laire envahit  les  acini  eux-mêmes.  L'augmentation  de  volume  et  la 
fermeté  du  foie  dépendent  exclusivement,  comme  le  démontre  Vexa- 
men  microscopique^  de  l'abondante  infiltration  celluleuse  et  de  la 
néoformation  conjonctive  autour  de  tous  les  lobules  du  foie.  Les 
cellules  hépatiques  limitrophes  présentent  des  signes  de  déchéance, 
tantôt  l'atrophie  commune,  tantôt  la  dégénérescence  graisseuse. 

Le  second  stade  correspond  au  processus  de  rétraction  du  tissu 
cellulaire  de  récente  formation,  mais  en  même  temps  au  travail  de 
destruction  qui  a  fait  perdre  à  l'organe  une  grande  partie  de  tissu 
hépatique  proprement  dit.  D'après  l'opinion  qui  a  cours  aujourd'hui, 
la  disparition  du  parenchyme  du  foie  est  une  conséquence  du  trouble 
notable  de  la  circulation  dans  les  capillaires  interlobulaires  du  sys- 
tème-porte hépatique,  trouble  qui  provient  de  l'oblitération  d'une 
multitude  de  petits  vaisseaux  et  de  leur  destruction  opérée  par  le 
tissu  cellulaire  en  voie  de  rétraction.  Grâces  à  ce  processus  scléreux  le 
foie  va  en  diminuant  de  plus  en  plus  et  présente  une  surface  rabo- 
teuse formée  d'inégalités  proéminentes  ou  d'une  infinité  de  petites 
granulations.  De  cette  manière  le  foie  est  parfois  réduit  de  moitié  et 
plus  encore  et  sa  forme  est  considérablement  modifiée.  A  Fexamen 
microscopique  on  ne  voit  plus  que  des  restes  du  parenchyme  échap- 
pés à  la  destruction  et  enveloppés  de  larges  et  denses  traînées  de 
tissu  interstitieLOn  remarque  même  dans  les  acini  le  long  des  vais- 
seaux une  prolifération  manifeste  de  tissu  cellulaire.  Souvent  on 
trouve  par  ci  par  là  une  accumulation  de  pigment  brun,demier  ves- 
tige des  cellules  hépatiques  disparues.  T>^s  processus  de  régénération 
se  remarquent  quelquefois  ;  c'est  ainsi  qu'on  rencontre  dans  les  lar- 
ges tractus  cellulaires  des  canalicules  hépatiques  de  nouvelle  formation. 
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Quoique  la  division  de  la  cirrhose  en  deux  stades  tels  que  nous 
venons  de  les  décrire  soit  très  propre  à  fournir  une  représentation 
graphique  de  la  maladie,  il  n'en  faut  pas  moins  faire  remarquer  qu'en 
fait  il  n'existe  pas  de  ligne  de  démarcation  rigoureuse  entre  les 
deux  stades.  Le  processus  peut  se  présenter  en  même  temps  en 
différents  endroits  du  foie,  dans  Tune  et  dans  l'autre  de  ses  phases. 
Il  faut  noter  en  particulier  que  le  foie  peut  déjà  être  fortement  granulé 
à  sa  surface,  nonobstant  qu'il  soit  encore  dans  un  état  d'engorgement 
considérable. 

Symptômes  et  marche  de  la  maladie.  —  Les  débuts  de  la  ma- 
ladie se  passent  le  plus  souvent  sans  aucun  symptôme.  Il  arrive 
même  qu'à  l'autopsie  on  trouve  des  altérations  passablement  avan- 
cées, sur  lesquelles  aucun  indice  quelconque  n'avait  appelé  l'atten- 
tion pendant  la  vie.  De  plus,  il  est  d'observation  presque  journalière 
que  la  longueur  du  temps  pendant  lequel  ont  existé  des  signes 
incontestables  de  l'affection,  n'est  pas  en  rapport  avec  la  gravité 
des  modifications  anatomiques  qu'on  finit  par  trouver  sur  le  cadavre. 

Il  est  vrai  que  les  manifestations  propres  à  la  cirrhose  sont  parfois 
précédées  pendant  un  temps  notable  de  certains  signes  précurseurs. 
Mais  il  règne  un  grand  doute  sur  la  question  de  savoir,  si  ces  pro- 
dromes dépendent  de  la  maladie  du  foie  encore  à  ses  débuts  ou 
d'autres  affections  concomitantes,  surtout  d'un  catarrhe  chronique 
de  l'estomac  et  de  l'intestin  si  fréquent  chez  les  buveurs.  Ces  symp- 
tômes sont  le  défaut  d'appétit,  l'état  nauséeux,  des  sensations  dou- 
loureuses à  l'épîgastre,  des  renvois,  des  vomissements  répétés,  de 
la  constipation,  etc.  L'état  général  est  souvent  profondément  atteint, 
dans  d'autres  cas  les  forces  se  maintiennent  assez  bien  au  commen- 
cement. Les  manifestations  morbides  plus  graves  ne  se  produisent 
d'ordinaire  qu'après  que  le  processus  dans  le  foie  a  mis  des  entraves 
considérables  à  la  circulation-porte.  Comme  nous  l'avons  exposé  à 
propos  de  la  description  des  processus  anatomiques,  c'est  le  tissu 
cellulaire  interlobulaire,  c'est-à-dire  le  terrain  d'irrigation  des 
capillaires  du  système-porte,  qui  constitue  le  siège  principal  de  la 
maladie.  Dès  que  la  rétraction  du  tissu  cellulaire  a  entraîné  la  sup- 
pression de  nombreux  vaisseaux  capillaires  et  des  dernières  rami- 
fications du  système-porte,  cette  diminution  des  voies  d'écoulement 
du  sang  doit  donner  lieu  à  une  stase  dans  tout  le  district  où  le  système- 
porte  a  ses  racines.  Les  conséquences  de  cette  stase  ne  tardent  pas 
à  se  produire  dans  tous  les  organes  dont  les  veines  appartiennent 
à  ce  réseau  vasculaire. 
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En  général,  c'est  la  stase  dans  les  veines  péritonéalis  qui  se  révèle 
tout  d'abord  à  l'observation  clinique  par  Tapparition  de  rasciU.  La 
distension  du  ventre  qui  en  résulte  avec  le  sentiment  de  pression  et 
de  pesanteur  que  le  malade  éprouve  est  parfois  le  premier  symptôme 
qui  appelle  son  attention  et  l'invite  à  consulter  le  médecin.  Dans  la 
suite  de  la  maladie,  Tascite  atteint  les  dimensions  les  plus  fortes 
qu'on  ait  observées,  à  tel  point  que  le  ventre  est  énormément 
distendu,que  les  parois  en  sont  extrêmement  tiraillées  et  que  naturel- 
lement les  malaises  subjectifs  atteignent  de  ce  chef  une  intensité 
excessive.  Des  soins  appropriés  et  un  traitement  convenable  peu- 
vent à  un  certain  point  faire  diminuer  cette  ascite.  Ce  n'est  que  par 
exception  qu'elle  se  dissipe  entièrement.  Très  souvent,  au  contraire, 
elle  se  maintient  pendant  un  certain  temps  sauf  de  légères  fluctua- 
tions, au  même  niveau,  jusqu'à  ce  que, pour  l'un  motif  ou  l'autre,  une 
aggravation  vienne  à  se  produire. 

Après  l'ascite,  le  plus  important  de  tous  les  symptômes  dérivant 
de  la  stase  dans  le  domaine  de  la  veine-porte  c'est  le  gonflement  de 
la  ratey  qui  provient  de  l'hyperémie  et  de  l'hyperplasie  diffuse  de  cet 
organe.  La  tumeur  splénique  prend  en  général  des  dimensions  con- 
sidérables, de  manière  à  doubler  et  parfois  à  tripler  de  volume.  On 
ne  parvient  pas  toujours  à  déterminer  cette  augmentation  de  volume 
qui  est  pourtant  d'une  grande  valeur  diagnostique,  l'ascite  concomi- 
tante mettant  obstacle  à  ce  que  la  percussion  non  moins  que  la  pal- 
pation  se  pratiquent  convenablement.  La  palpation,  à  tout  prendre» 
donne  encore  les  résultats  les  plus  assurés.  L'engorgement  splénique 
produit  rarement  des  symptômes  subjectifs  (douleurs).  Exception- 
nellement la  tumeur  splénique  fait  défaut  dans  la  cirrhose  du  foie, 
soit  qu'une  coque  dure  et  épaisse  empêche  la  rate  de  s'amplifier, 
soit  à  raison  de  l'état  d'affaiblissement  général  du  malade. 

La  stase  veineuse  dans  les  vaisseaux  de  Vestomac  et  de  P intestin 
provoque  un  catarrhe  de  la  muqueuse  correspondante  dont  les 
symptômes  sont  :  ranorexie,des  nausées,  des  anomalies  dans  la  dé- 
fécation, etc.  D'ordinaire  il  se  montre  une  constipation  assez  opiniâ- 
tre, dans  d'autres  cas  il  existe  des  diarrhées  persistantes.  Tous  ces 
symptômes  cependant  ne  donnent  pas  la  note  caractéristique  à 
l'appareil  morbide,  soit  parce  qu'ils  peuvent  se  présenter  dans  pres- 
que toute  maladie  chronique  grave,  soit  que  beaucoup  de  malades 
aient  souffert  de  dérangements  digestifs  bien  longtemps  avant  d'être 
atteints  de  leur  maladie  actuelle.  Plus  rares,  mais  aussi  plus  signifi- 
catives sont  les  manifestations  qui  se  produisent  quand  la  stase  a 
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atteint  dans  la  muqueuse  de  Testomac  et  de  Tintestîn  un  degré  asses 
considérable  pour  provoquer  des  hétnorrhagies.  Les  héntorrhagies  de 
Vestomac  et  de  Vintestin  ont  été  observées  à  diverses  reprises  au  cours 
de  la  cirrhose,  mjême  parfois  à  la  première  période.  Par  suite  de 
petites  hémorrhagies  capillaires  les  selles  peuvent  souvent  pendant 
un  très  long  temps  être  teintes  de  sang.  Les  hémorrhagies  de  Vœso^ 
phage  sont,  excessivement  rares. 

Uictère  léger  qui  se  rencontre  souvent  dans  la  cirrhose  commune 
dépend  parfois  du  catarr/ie  duodénal  coexistant.  Dans  beaucoup  de 
cas  cependant  l'ictère  fait  complètement  défaut  ou  bien  \?ipeau  ne 
présente  qu'une  légère  nuance  jaunâtre,  à  part  le  teint  terreux  et 
dun  bistre  sale  propre  à  la  cirrhose.  Dans  nombre  de  cas,  l'ictère 
tient  peut-être  à  ce  que  des  canalicules  biliaires  dans  le  foie  sont  com- 
pris dans  le  processus  et  qu'il  en  résulte  une  stase  de  la  bile. 

Quoique  les  phénomènes  sus-mentionnés  de  stase  dans  le  système- 
porte  indiquent  avec  une  netteté  suffisante  que  le  foie  est  ma- 
lade, on  doit  tout  de  même,  en  tout  état  de  choses,  chercher  à  s'assu- 
rer de  la  nature  de  la  maladie  par  Vexamen  objectif  direct  du  foie. 
Dans  la  période  ultime  de  l'affection,  surtout  quand  l'ascite  est  con- 
sidérable, cette  exploration  est,  à  la  vérité,  souvent  impossible.  Dans 
les  premiers  temps  au  contraire  et  après  l'évacuation  artificielle  du 
liquide  ascitique,  la  percussion  et  la  palpation  du  foie  fournissent 
des  résultats  précieux.  Si  l'on  se  trouve  dans  le  cas  d'observer 
la  maladie  à  ses  débuts,  on  constate  que  le  foie  est  élargi.  Sa  matité 
dépasse  le  rebord  costal  dans  une  étendue  plus  ou  moins  considérable 
et  parfois  on  peut  sentir  nettement  le  bord  inférieur  et  la  surface 
antérieure  de  l'organe.  Plus  tard,  la  j«f/îw^^/«yÎ7^  primitivement  unie 
devient  inégale  et  bosselée.  Si  ï'on  parvient  à  sentir  à  travers  la  paroi 
abdominale  ces  inégalités  et  ces  éminences,  ce  qui  est  parfois  le  cas, 
le  diagnostic  de  la  cirrhose  hépatique  gagne  nécessairement  en 
certitude.  Comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  on  perçoit  souvent  des 
inégalités  à  la  surface  du  foie,  quand  il  est  encore  à  l'état  d'engor- 
gement. Dans  les  dernières  périodes  de  la  maladie  la  démonstration 
plessimétrique  de  la  réduction  du  foie  devient  plus  douteuse  et  d'une 
valeur  moins  certaine.  C'est  ici  que  l'ascite  vient  troubler  les  inves- 
tigations. En  outre  des  anses  intestinales  distendues  par  des  gaz  et 
placées  devant  le  foie  peuvent  donner  lieu  à  des  erreurs.  Mais  si,  en 
usant  de  toutes  les  précautions,  on  trouve  invariablement  que  la  ma- 
tité hépatique  a  diminué,  on  invoquera  ce  signe  comme  un  argument 
incontestable  en  faveur  du  diagnostic 
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La  nutrition  générale  du  malade  est  le  plus  souvent  fortement  com- 
promise dans  les  dernières  périodes  de  la  maladie.  Au  début,  les 
malades  présentent  encore  des  restes  d'embonpoint;  plus  tard 
ils  maigrissent  à  vue  d*œil.  L*œdème  généralisé  ne  se  rencontre 
qu'exceptionnellement  à  la  fin  de  la  maladie.  Au  contraire,  on  note 
souvent  un  gonflement  assez  fortement  œdémateux  aux  jambes  et 
plus  haut  au  scrotum  ainsi  qu'aux  parties  déclives  des  parois  abdo- 
minales. Cet  œdème  a  une  cause  purement  locale  et  dépend  de  l'as- 
cite  considérable  qui,  en  augmentant  la  pression  intra-abdomînale, 
empêche  la  décharge  du  sang  des  veines  des  extrémités  inférieures 
dans  les  veines-caves. 

L'apparition  accidentelle  dhémorrhagies  dans  les  différents  organes 
du  corps  (peau,  muqueuses,  rétine  etc.)  est  probablement  en  relation 
causale  avec  les  troubles  nutritifs  des  parois  vasculaires. 

'La  fièvre  n'existe  pas  dans  les  cas  non-compliqués  de  la  maladie.  La 
respiration  peut  être  entravée  et  accélérée  par  suite  du  soulèvement 
du  diaphragme.  'Lq pouls  est  d'ordinaire  petit  et  souvent  un  peu  rapide. 
Uurine  dans  les  premiers  temps  de  la  maladie  ne  présente  pas  de 
particularités  dignes  d'être  notées.  Dès  que  le  liquide  ascitique 
s'amasse  en  quantité  considérable  et  que  des  œdèmes  se  forment, 
l'urine  diminue  en  quantité,  devient  foncée,  concentrée,  d'un  plus 
grand  poids  spécifique  et  les  urates  s'y  déposent  en  abondance. 
Disons  encore  que  d'anciens  observateurs  ont  signalé  une  diminution 
de  la  proportion  durée  dans  l'urine,  ce  qui  dépend  peut-être  d'un 
trouble  qui  affecterait  la  propriété  inhérente  au  foie  de  fabriquer  de 
l'urée  et  que  lui  ont  reconnue  des  recherches  anciennes  et  récentes. 
Dans  quelques  cas  particuliers  on  a  aussi  trouvé  que  dans  la  cirrhose 
hépatique  l'urine  renferme  une  petite  quantité  de  sucre. 

Enfin  il  nous  reste  à  décrire  brièvement  les  voies  collatérales  par 
oîi  le  sang  du  système  porte  passe  dans  les  veines  de  la  grande  cir- 
culation malgré  l'obstacle  au  cours  du  sang  résultant  de  la  cirrhose. 
Ces  voies  collatérales,  comme  l'évolution  clinique  de  la  maladie  l'ap- 
prend, n'ont  en  général  pas  grande  valeur  compensatrice.  Il  y  a  à 
considérer  :  i.  la  confliuence des  veines  mésentériques  avec  les  veines 
des  parois  abdominales.  2.  La  confluence  de  la  veine  coronaire  sto- 
machique et  des  veines  de  la  capsule  de  Glisson  avec  les  veines  dîa- 
phragmatîques.  3.  Les  anastomoses  qui  relient  la  veine  hémorrhoïdale 
interne  et  la  veîne  hypogastrique.  4.  La  découverte  faite  par  Baum- 
garten  de  la  dilatation  de  la  veine  ombilicale  non  complètement  obli- 
térée et  renfermée  dans  le  ligament  téres  ou  ligament  antérieur  du 
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foie,  présente  également  de  l'intérêt.  —  En  effet  le  sang  de  la  veine- 
porte  peut  par  le  canal  de  cette  veine  refluer  dans  les  veines  de  la 
paroi  abdominale  (en  suivant  une  direction  opposée  au  cours  normal). 
Les  dilatations  veineuses  considérables  qui  se  dessinent  parfois  aux 
parois  de  Tabdomen  dans  les  stases  du  système-porte,  s'expliquent 
peut-être  en  partie  par  cette  disposition  anatomique.  Dans  quelques 
cas  on  a  pu  voir  un  prodigieux  amas  de  grosses  veines  sinueuses  pelo- 
tonnées autour  du  nombril  (tête  de  Méduse). 

Les  complications  qu'on  observe  tiennent  selon  toute  appa- 
rence aux  mêmes  influences  nocives  qui  ont  donné  naissance  à  la 
cirrhose.  Ce  sont  par  exemple  V hypertrophie  du  cœur^  la  sclérose 
rénale^  \di  pachyméningite  chronique,  etc.  Une  combinaison  très  inté- 
ressante, que  plusieurs  observateurs  et  nous-même  avons  eu  occasion 
de  voir,  c'est  la  coïncidence  dune  cirrhose  du  foie  avec  la  péritonite 
tuberculeuse  chroniqtie.  On  n'a  pas  donné  d'explication  de  ce  phéno- 
mène. Il  est  à  penser  que  la  cirrhose  est  la  maladie  première  qui 
d'une  façon  ou  d'autre  a  donné  l'éveil  à  la  tuberculose  péritonéale. 

Pour  ce  qui  concerne  la  marche  générale  de  la  maladie^  la  durée  en 
est  difficile  à  flxer,  puisque  les  débuts  sont  d'ordinaire  lentement  insi- 
dieux. «En  moyenne  cette  affection  prend  d'une  à  trois  anr^s,  rare- 
ment davantage.  Dans  beaucoup  de  cas,  pour  commencer  il  existe 
pendant  un  laps  de  temps  variant  d'une  demi-année  à  une  année  et 
demie,  des  symptômes  relativement  légers,  puis  se  développent  sou- 
vent avec  rapidité,des  manifestations  plus  graves  (ascite  considérable 
etc.)  qui  ne  se  dissipent  plus  et  conduisent  à  la  mort  en  peu  de  mois. 
Cette  marche  morbide  rappelle  les  allures  de  beaucoup  d'affections 
cardiaques,  où  le  désordre  circulatoire  peut  être  compensé  pendant 
un  certain  temps,  jusqu'à  ce  que  tout  à  coup  il  se  déclare  de  nouveau 
et  n'est  plus  susceptible  d'être  réparé. 

Uissue  flnale  de  la  cirrhose  du  foie  est  constamment  funeste,  au 
moins  dans  tous  les  cas  où  les  symptômes  morbides  sont  très  accen- 
tués. Il  est  possible  à  la  rigueur,  mais  personne  n'oserait  le  certifier, 
que  dans  ses  tous  premiers  commencements  la  maladie  puisse  être 
enrayée  et  guérie  sans  retour.  Du  moment  donc  que  la  maladiepeut  se 
diagnostiquer  avec  certitude,  \i^  pronostic  doit  être  déclaré  mauvais. 

Abstraction  faite  des  maladies  intercurrentes,  la  mort  vient  le  plus 
souvent  par  suite  de  l'affaiblissement  général  de  plus  en  plus  profond 
et  de  l'épuisement  du  malade.  Dans  quelques  cas,  on  observe  aussi 
l'explosion  subite  de  manifestations  cérébrales  graves  (coma,  convul- 
sions générales,déiire,etc.)  suivies  de  la  mort  au  bout  de  peu  de  temps. 
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On  n'a  pas  encore  trouvé  d'explication  satisfaisante  de  la  cause  pre- 
mière de  ces  désordres  nerveux  (voyez  le  chapitre  traitant  de  l'atro- 
phie jaune  aiguë  du  foie). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  cirrhose  du  foie  n'est  la  plu- 
part du  temps pas/aciU.ll  peut  être  portéavec  quelque  vraisemblance, 
quand  chez  un  malade  ouvertement  adonné  à  des  excès  alcooliques, 
on  voit  se  développer  peu  à  peu  l'ascite  et  l'hyptréhiie  de  la  rate  en 
même  temps  que  l'examen  du  foie  fait  manifestement  découvrir  des 
altérations  de  cet  organe,  surtout  des  inégalités  à  sa  surface.  Cepen- 
dant ce  diagnostic  reste  parfois  douteux  tant  que  l'un  ou  l'autre 
des  principaux  symptômes  caractéristiques  susénoncés  n'est  pas 
définitivement  établi.  Parfois  les  malades  se  présentent  à  l'observa- 
tion avec  une  ascite  déjà  fortement  développée,  de  manière  qu'on  ne 
peut  que  bien  difficilement  pratiquer  l'examen  du  foie  et  de  la  rate. 
Alors  il  importe  avant  tout  d'éliminer  comme  cause  de  l'ascite  tout 
trouble  de  la  circulation  générale.  Si  l'on  trouve  le  cœur,  les  poumons 
et  les  reins  à  l'état  normal,  et  que  d'autre  part  la  moitié  supérieure 
du  corps  soit  exempte  dœdème^  on  conclura  avec  beaucoup  de  vrai- 
semblance à  un  trouble  circulatoire  local  dépendant  du  s}rstème- 
porte.  On  ne  se  croira  autorisé  à  placer  ce  trouble  dans  un  foie 
cirrhose,  que  pour  autant  que  la  marche  générale  de  la  maladie 
cadre  avec  cette  supposition  et  que  le  facteur  étiologique  le  plus 
puissant,  à  savoir  l'alcoolicisme  chronique  entre  en  cause.  En  effet, 
des  conséquences  exactement  semblables  à  celles  que  produit  la  stase 
dans  le' système-porte  peuvent  résulter  d'autres  causes  encore  (la 
thrombose  de  la  veine-porte^  sa  compression  par  des  tumeurs,  etc).  Il 
est  complètement  impossible  d'autre  part,  à  l'aide  de  caractères  cli- 
niques directs,  d'établir  avec  certitude  la  distinction  entre  la  cirrhose 
du  foie  et  beaucoup  de  formes  de  la  syphilis  hépatique  (voyez  cette 
maladie).  L'étiologie  seule  et  la  découverte  d'autres  manifestations 
syphilitiques  permettent  de  croire  en  des  cas  semblables  à  une  affec- 
tion syphilitique  du  foie. 

Le  diagnostic  différentiel  entre  la  cirrhose  du  foie  et  \^ péritonite 
chronique  occasionne  parfois  des  difficultés  considérables.  Abstraction 
faite  des  conditions  étiologiques,  il  faut  dans  ces  circonstances, prin- 
cipalement tenir  compte  de  la  sensibilité  à  la  pr^sion,  de  la  disten- 
sion moins  uniforme  du  ventre,  puis  de  l'absence  de  tumeur  splé- 
nique,tous  signes  qui  sont  propres  à  la  péritonite  chronique.  La 
combinaison  de  la  cirrhose  du  foie  avec  la  tuberculose  chronique  du 
péritoine  ne  se  présume  avec  quelque  apparence  de  vérité,  que  si,  en 
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dehors  des  symptômes  de  la  cirrhose,  H  existe  des  indices  évidents 
d'une  affection  tuberculeuse.  La  tuberculose  simultanée  de  la  plèvre 
a  surtout  de  la  valeur  à  ce  point  de  vue. 

Traitement  — L'étude  des  causes  qui  sont  de  nature  à  provoquer 
l'altération  cirrhotique  du  foie,  indique  suffisamment  \^s  précautions 
qui  sont  à  prendre/<?«r  réviter.  Même  après  les  premiers  débuts  de 
la  maladie  il  faut  tenter  de  proscrire  tous  les  alcooliques  et  les  subs- 
tances échauffantes  agissant  dans  le  même  sens  (épices,  etc.)  dans  l'es- 
poir d'enrayer,  autant  que  possible,  le  processus  ultérieur  dans  le  foie. 

Mais  si  la  maladie  est  plus  avancée,  nous  ne  pouvons  malheureu- 
sement qu'instituer  un  traitement  symptomatique.  L'influence  favo- 
rable que  Yiodure  depotassium  semble  pouvoir  exercer  sur  la  cirrhose, 
est  tout  à  fait  problématique  et  ne  concerne  probablement  que  la 
syphilis  du  foie.  Parmi  les  symptômes  en  particulier,  ce  sont  les  phé- 
nomènes de  stase  dans  le  territoire  de  la  veine-porte  qui  appellent  le 
plus  l'attention.  Il  est  de  la  plus  haute  importance  de  prescrire 
un  repos  complet  du  corps  et  de  fortifier  Vitat  général  autant  que 
possible.  On  voit  parfois  que  ces  seuls  moyens  suffisent  pour 
diminuer  l'ascitc  ou  du  moins  arrêter  ses  progrès  et  les  conséquences 
de  la  stase. 

Les  autres  remèdes  qu'on  préconise  ont  pour  but,  d'abord  de 
diminuer  directement  la  congestion  des  vaisseaux  radiculaires  de  la 
veine-porte,  puis  de  pousser  à  la  résorption  de  Tascite  en  activant 
l'élimination  de  l'eau  hors  de  l'économie.  Pour  obtenir  le  premier 
résultat,  on  a  introduit  depuis  longtemps  dans  la  pratique  l'usage  des 
purgatifs  par  lesquels  on  espère  abaisser  la  tension  dans  la  veine- 
porte.  Au  début  des  cas  légers,  on  recommande  les  purgatifs  salins 
le  plus  souvent  sous  forme  des  diverses  eaux  minérales.  S'il  s'est  déjà 
formé  une  ascite  considérable,  l'administration  de  drastiques  violents, 
parmi  lesquels  lai gomme-gutte  qui  s'est  acquis  un  juste  renom  dans  la 
cirrhose  du  foie,  doit  parfois  réaliser  de  beaux  succès.  En  tout  cas, 
on  ne  se  servira  des  purgatifs  qu'aussi  longtemps  qu'ils  ne  font  aucun 
tort  à  l'appareil  digestif. 

La  seconde  indication  signalée  plus  haut  est  remplie  par  les  diu- 
rétiques. Outre  les  remèdes  ordinaires  (acétate  de  potasse,  scille, 
baies  de  genévrier,  etc.)  le  baume  et  la  résine  de  Copahu  ont  été  pré- 
conisés par  les  Anglais  comme  étant  particulièrement  avantageux 
dans  les  différentes  formes  de  l'ascitc.  La  dose  en  est  d'environ  i,o 
par  jour.  Le  remède  se  prend  le  plus  commodément  en  capsules 
gélatineuses.  Il  est  parfois  suivi  d'une  prompte  reprise  de  la  diurèse 
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et  conséquemment  d'une  diminution  de  Tascite.  Cependant,  il  ne 
donne  pas  non  plus  de  résultat  durable. 

Si  Tascite  a  acquis  un  degré  tel  que  les  malaises  locaux  sont  très 
pénibles  et  que  la  respiration  est  gênée  par  le  soulèvement  du 
diaphragme,  révacuation  du  transsudat  à  Taide  de  Is,  ponction  doit 
procurer  un  soulagement  réel.  Nous  en  avons  décrit  en  détail,  dans 
un  autre  chapitre,  le  procédé  opératoire.  Beaucoup  de  médecins  ont 
recommandé  au  surplus  de  pratiquer  la  ponction  d'aussi  donne  heure 
que  possible,  avant  qu'une  indication  urgente  se  fasse  sentir.  Le 
résultat  alors  se  maintiendrait  plus  longtemps.  D'ordinaire  le  liquide 
évacué  se  reproduit  rapidement  après  la  ponction.  Peut-être  peut-on 
retarder  cette  reproduction  en  enveloppant  le  corps,  après  l'évacua- 
tion du  liquide  ascitique,  d'un  bandage  élastique  et  en  exerçant  de 
cette  manière  une  compression  permanente  sur  la  cavité  abdominale. 

Quelques  symptômes  qui  réclament  encore  une  attention  spéciale, 
doivent  être  traités  d'après  les  règles  généralement  en  usage. 

CHAPITRE  CINQUIÈME. 

Cirrhose  du  foie  biliaire  et  hypertrophîque. 

On  désigne  sous  le  nom  de  cirrhose  biliaire  et  hy pet trophique^Atyxy^ 
formes  morbides  s'écartant  sous  beaucoup  de  rapports  de  la  cirrhose 
commune,décrite  dans  le  chapitre  précédent  Après  que  l'attention  eût 
été  appelée  sur  ces  deux  états,  surtout  par  des  auteurs  françai<«  (Char- 
cot),  la  littérature  médicale  s'est  considérablement  enrichie  dans  cette 
direction,  sans  qu'on  soit  parvenu  à  une  intelligence  complète  ni  à  une 
unité  de  vues  concernant  la  nature  de  la  maladie.  Nous  espérons  pou- 
voir en  exposer  les  points  principaux  dans  les  lignes  qui  vont  suivre. 

Toute  stase  biliaire  longtemps  prolongée,  quelle  que  soit  son 
origine,  amène  dans  le  foie  certaines  altérations  consécutives.  Les 
voies  biliaires  de  petite  et  de  moyenne  dimension  se  dilatent  ;  dans 
le  tissu  conjonctif  interlobulaire  et  même  dans  les  acini  du  foie, 
on  trouve  un  dépôt  de  granules  pigmentaires.  Plus  tard  on  voit  se 
produire,  sans  aucun  doute  par  Faction  ytovice  de  la  stagnation  bilicùte 
sur  le  parenchyme  hépatique^  une  destruction  et  une  disparition  des 
cellules  du  foie.  Comme  dans  tous  les  autres  organes,  il  se  forme 
insensiblement  au  lieu  et  place  du  parenchyme  disparu,  un  tissu  cellu- 
laire  nouveau  qui  non  seulement  se  substitue  aux  cellules  hépatiques 
détruites,  mais  qui  de  plus  par  son  exubérante  prolifération  produit 
un  agrandissement  de  l'organe  tout  entier.  Si  alors  on  vient  à  exa- 
miner le  foie,  après  une  oblitération  cU  longue  date  du  canal  choie- 
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doque  par  une  cicatrice,  par  une  tumeur  comprimante  etc.  on  le 
trouve  constamment  élargi,  plus  riche  en  tissu  cellulaire,  plus  ferme 
en  un  mot  <L  cirrhotique  >.  On  désigne  cet  état,  qui  n'est  quasi  pas 
une  maladie  en  elle-même,  mais  seulement  la  conséquence  de  toute 
stase  biliaire  continue,  sous  le  nom  de  cirrliose  biliaire  (secondaire), 
désignation  qui  a  l'avantage  de  tenir  compte  de  l'élément  étiolo- 
gique.  Cette  causalité  attribuée  à  la  stase  de  la  bile  a  été  corro* 
borée  dans  ces  derniers  temps  par  un  grand  nombre  de  preuves 
expérimentales, vu  qu'on  a  réussi  à  reproduire  artificiellement  chez  les 
animaux  une  vraie  cirrhose  biliaire  en  leur  liant  le  canal  cholédoque. 

Indépendamment  de  cette  cirrhose  consécutive,  provoquée  par 
l'oblitération  des  gros  canaux  biliaires,  il  y  a  encore  un^  forme  pri- 
mitive delà  cirrliose  biliaire^  peu  fréquente,  qu'on  a  communément 
désignée  sous  le  nom  de  cirrhose  hypertrophique  et  que  les  auteurs 
français,  en  s'en  référant  à  son  principal  symptôme  clinique,  ont 
appelée  «  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère  1>,  La  distinction  de  cette 
forme  de  cirrhose  d'avec  la  cirrhose  commune  (de  Laennec  ou 
<  atrophique  >)  est  basée  sur  la  marche  clinique  de  la  maladie. 

Cette  affection  se  déclare  fréquemment  quoique  pas  toujours,  chez 
les  buveurs.  Mais  tandis  que  dans  la  cirrhose  commune  l'ascite  cons- 
titue le  plus  souvent  le  premier  symptôme  grave,  dans  la  cirrhose 
hypertrophique  on  voit  se  produire  en  même  temps  que  les  premiers 
signes  vagues  de  la  maladie  (tension  à  la  région  hépatique,  lassi- 
tude, anorexie,  etc.)  un  ictère  léger  qui  en  peu  de  temps  devient  assez 
intense  et  persiste  pendant  toute  la  durée  de  l'affection.  Dans  la  cir- 
rhose commune,  l'ictère,  comme  nous  l'avons  dit,  fait  souvent  presque 
entièrement  défaut,  ou  bien,  ne  se  manifeste  qu'à  la  dernière  période 
et  atteint  rarement  alors  un  haut  degré.  Inversement.  Vascite  ne  se 
montre  presque  pas  ou  n'apparaît  qu'en  minime  quantité  dans  la  cir- 
rhose hypertrophique.  On  a  observé  pourtant  à  diverses  reprises  une. 
ascite  considérable,  mais  qui  ne  se  développe  jamais  que  dans  une 
période  très  avancée  de  la  maladie. 

V examen  objectif  du  foie  fait  voir,  du  vivant  du  malade,  un  agran- 
dissement d'ordinaire  assez  notable  de  l'organe,  dont  la  surface  le 
plus  souvent  unie,  présente  rarement  quelques  inégalités.  La  diffé- 
rence essentielle  entre  la  cirrhose  commune  et  là  cirrhose  «  hyper- 
trophique >  consiste  en  ce  que  dans  le  second  cas,  le  tissu  cellulaire 
d'infiltration  ne  possède  que  peu  de  tendance  à  la  rétraction  et  que 
par  suite,  l'organe,  même  dans  la  période   avancée  de  la  maladie^ 

reste  gros  et  ne  se  recoquillc  pas.  Pourtant  cette  marque  distinctive 
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a  été  un  peu  outrée.  Car,  quand  le  foie,  dans  beaucoup  de  cas  de 
cirrhose  hypertrophique,  demeure  volumineux  jusqu'à  la  fin,  cela  tient 
probablement  en  partie  à  ce  que  la  mort  arrive  avant  que  des  rétra- 
ctions étendues  aient  eu  le  temps  de  se  produire.  Dans  des  cas  de 
longue  durée  de  la  «  cirrhose  hypertrophique  ^,  on  a  aussi  trouvé  le 
foie  finalement  réduit  dans  ses  dimensions. 

Il  importe  d'observer  que  les  résultats  de  Pautopsie^  surtout 
dans  les  phases  ultimes  de  la  maladie,  ne  fournissent  pas  de  critérium 
certain  pour  décider  la  question  de  savoir  s'il  s'agit  d'une  cirrhose 
commune  ou  d'une  cirrhose  biliaire  primitive.  Mais  la  marche  clini- 
que  de  ces  deux  formes  de  cirrhose  présente  en  tout  cas  des  marques 
différentielles  assez  tranchées  pour  permettre  une  distinction.  Il  va 
sans  dire  que  les  particularités  qui  distinguent  la  cirrhose  biliaire 
primitive  au  point  de  vue  clinique  se  rattachent  également  à  une 
base  anatomique.  Il  est  probable  que  la  néoformatîon  conjonc- 
tive dans  la  cirrhose  biliaire  primitive  commence  principalement 
autour  des  petits  canaux  biliaires  et  donne  lieu  à  une  stase  de  bile 
dans  les  extrémités  capillaires  de  ces  canalicules  avec  ictère  consé- 
cutif, tandis  que  les  rameaux  de  la  veine-porte  ne  sont  atteints  à 
leur  tour  que  par  la  marche  progressivement  envahissante  du  pro- 
cessus. Il  n'y  a  pas  moyen  de  décider  à  cette  heure,  si  les  deux  formes 
de  cirrhose  que  nous  venons  de  décrire  ne  sont  que  des  modifications 
d'un  seul  et  même  processus  ou  bien  si  réellement  elles  constituent 
deux  maladies  essentiellement  différentes.  En  tout  état  de  choses  on 
observe  des  transitions  entre  les  deux  formes. 

Nous  n'avons  que  peu  de  chose  à  ajouter  touchant  les  autres  symp- 
tômes cliniques  de  la  cirrhose  biliaire  primitive  (hypertrophique). 
Outre  Tagrandissement  du  foie  et  l'ictère,  ce  sont  les  conséquences  de 
ce  dernier  qui  se  font  le  plus  remarquer  (anomalies  digestives,  pouls 
ralenti,  troubles  nerveux,  etc.)  Déjà  nous  avons  signalé  rosette  pairmi 
les  troubles  provenant  de  la  circulation  du  système-porte.  Plus  fré- 
quemment encore  et  d'assez  bonne  heure  on  voit  se  produire  une 
congestion  passive  chronique  de  la  rate. 

La  maladie  dans  son  ensemble  dure  d'un  à  deux  ans  environ,  parfois 
plus  encore.  L'issue  en  est  toujours  funeste.  La  mort  vient  par  suite 
d'un  affaiblissement  général  progressif  ou  par  l'explosion  de  phéno- 
mènes nerveux  graves  (coma,  convulsions,  etc.)  qui  sont  d'ordinaire 
désignés  sous  le  nom  de  cholémie. 

Le  diagnostic  de  la  cirrhose  hypertrophique  ne  s'établit  le  plus 
souvent  qu'avec  un  certain  degré  de  probabilité.  L'ictère  qui  sedeve- 
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loppe  graduellement,  qui  persiste  et  quî  est  associé  à  une  turgescence 
du  foie  peut  faire  suspecter  la  présence  de  la  maladie.  Cependant, 
dans  un  cas  donné,  il  est  presque  toujours  impossible  d'éliminer  sans 
aucune  restriction  l'existence  d'une  oblitération  mécanique  des  gros 
canaux  biliaires  (calculs,  néoplasmes,  surtout  les  tumeurs  des  voies 
biliaires  même,  etc.). 

Le  traitement  se  guide  d'après  les  règles  que  nous  avons  posées  à 
propos  de  l'ictère  et  de  la  cirrhose  commune  du  foie. 

CHAPITRE  SIXIÈME. 

Atrophie  jaune  aiguë  du  foie. 

Étidlogie.  —  La  dégénérescence  graisseuse  aiguë  du  foie  se  pré- 
sente à  l'état  à!  affection  primitive  sui  generiSy  puis  comme  altération 
consécutive  à  d'autres  affections  du  foie  ou  comme  faisant  partie  cons- 
tituante de  processus  morbides  généraux.  En  tant  qu'affection 
secondaire,  la  dégénérescence  graisseuse  aiguë  du  foie  se  rencontre,  bien 
que  rarement,dans  les  maladies  infectieuses  aiguës  graves,  par  exemple 
dans  le  typhus  abdominal,  la  fièvre  récurrente,  les  maladies  septiques 
et  puerpérales,  etc.  Ensuite  on  l'observe,  très  rarement  encore,  au 
cours  de  la  cirrhose  du  foie  et  d'une  stase  biliaire  de  longue  durée  et 
enfin  elle  forme  un  élément  constant  de  r empoisonnement  aigu  par 
le  phosphore.  Cette  dernière  altération  donne  lieu  à  un  tableau  mor- 
bide qui  a  de  si  nombreux  traits  de  ressemblance  avec  celui  de  l'a- 
trophie jaune  aiguë  primitive,  et  fournit  à  l'autopsie  un  résultat 
anatomique  si  parfaitement  identique,  qu'autrefois  on  a  fréquemment 
pu  confondre  les  deux  maladies. 

Dans  \  atrophie  jaune  aiguë  primitive  il  se  produit,  le  plus  souvent 
sans  cause  appréciable  chez  des  personnes  bien  portantes  jusqu'alors, 
un  état  morbide  excessivement  grave  qui  conduit  en  peu  de  temps 
presque  invariablement  à  la  mort.  Cette  affection  est  tellement  rare 
que  le  chiffre  de  tous  les  cas  publiés  jusqu'ici  ne  dépasse  pas  deux 
cents.  Ce  sont  \qs  jeunes  gens  qui  sont  principalement  atteints,  entre 
quinze  et  trente-cinq  ans  environ.  Cependant  on  en  a  observé  quel- 
ques cas  chez  les  enfants  et  aussi  chez  les  vieillards.  La  prédisposi- 
tion particulière  du  sexe  féminin  est  très  frappante.  C'est  notamment 
pendant  X^grossesse  que  la  maladie  a  été  le  plus  souvent  observée. 

Comme  nous  l'avons  dit  déjà,  les  causes  occasionnelles  sont  généra- 
lement difficiles  à  découvrir.  Parfois  une  émotion  morale  vive,  une 
débauche  alcoolique,  etc.  semblent  avoir  inauguré  la  maladie  sans 
qu'on  puisse  attacher  à  ces  causes  une  valeur  étiologîque  certaine. 
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On  remarque  quelquefois  que  les  cas  se  multiplient  plus  que  d'ha- 
bitude et  que  la  maladie  s'étend  sous  forme  endémique  (quand,  par 
exemple,plusieurs  membres  de  la  même  famille  sont  atteints  à  la  fois). 
Ce  fait  présented'autant  plus  d'intérêt  qu'il  peut  être  invoqué  à  l'appui 
de  l'opinion  qui  règne  sur  l'essence  de  l'atrophie  jaune  aiguë  du  foie, 
et  à  laquelle  la  plupart  des  auteurs  semblent  se  rallier  actuellement. 
En  effet,  la  marche  de  la  maladie  dans  son  ensemble,  ainsi  que 
les  données  fournies  par  l'autopsie,  tendent  à  faire  ranger  cette  affec- 
tion parmi  les  maladies  infectieuses  aiguës.  Nous  ne  connaissons 
encore  rien  de  précis  sur  la  nature  de  l'infection.  Les  assertions  de 
Klebs  sur  la  découverte  des  micrococcus  dans  les  vaisseaux  du  foie 
ont  encore  besoin  de  confirmation. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  altérations  cadavériques  princi- 
pales d'où  la  maladie  tout  entière  a  tiré  son  nom,  occupent  le  foie. 

Le  foie  est  manifestement  rapetissé,  au  point  qu'il  n'a  plus  que  la 
moitié  ou  le  tiers  de  son  volume  normal.  Conséquemment  la  capsule 
du  foie  en  se  recoquillant  prend  un  aspect  froncé.  La  consistance  de 
l'organe  est  d'ordinaire  molle  et  pâteuse,  de  manière  qu'en  quelques 
endroits  il  semble  presque  conserver  l'empreinte  du  doigt  La  colora- 
tion à  la  surface  et  en  grande  partie  sur  la  coupe  est  d'un  jaune  ocré 
ou  safrané.  Dans  beaucoup  de  cas,  au  contraire,  on  voit  sur  la  surface 
de  section  des  nuances  panachées  et  notamment  des  endroits  tantôt 
jauneSy  tantôt  rouges  («  atrophie  jaune  »  et  <[  atrophie  rouge  >)  qui 
sont  disposés  et  distribués  de  la  façon  la  plus  variée.  Les  places 
rouges  paraissent  comme  affaissées  sur  elles-mêmes,  ont  une  consis- 
tance plus  ferme  et  correspondent,  comme  nous  allons  le  voir  bien- 
tôt, aux  phases  les  plus  avancées  de  la  maladie,  tandis  que  les  places 
jaunes  représentent  les  degrés  les  plus  récents  du  processus.  La  con- 
figuration acineuse  du  foie  vu  à  l'œil  nu,  est  pour  ainsi  dire  complète- 
ment effacée.  Là  où  quelques  acini  sont  encore  susceptibles  d'être 
distingués,  ils  apparaissent  plus  petits  que  normalement  et  entourés 
à  leur  périphérie  d'une  zone  grisâtre. 

L examen  microscopique  démontre  que  l'essence  de  l'affection  con- 
siste en  \xr\c  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  lîépatiquesç^\^XX.€wX 
intensivement  et  uniformément  le  parenchyme  du  foie  tout  entier. 
Par  ci  par  là  on  rencontre  encore  quelques  cellules  normales.  Mats  la 
plupart  des  cellules  sont  bondées  de  gouttelettes  de  graisse  plus  ou 
moins  grandes,  et  une  multitude  d'entre  elles  sont  évidemment  en 
voie  de  destruction  et  dans  un  état  de  dissolution  complète.  Dans 
les  endroits  où  la  dégénérescence  a  fait  le  plus  de  ravages,  on  n'aper- 
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çoît  plus  que  de  la  graisse,  du  détritus,  du  pigment,  etc.  Or  comme  les 
globules  de  graisse  et  d'albumine  sont  promptement  repris  et  portés 
au  loin  par  les  vaisseaux  lymphatiques,  il  ne  reste  plus  à  la  fin  en  ces 
endroits  que  des  vaisseaux  et  du  tissu  cellulaire.  Les  premiers  .sont 
souvent  assez  fortement  remplis  de  sang  et  donnent  lieu  à  cette  colo- 
ration rouge,  visible  à  Toeil  nu,  et  que  nous  avons  dit  plus  haut  être 
propre  aux  parties  anciennes  et  collabées.  Il  faut  signaler  encore  l'in- 
téressante découverte  due  à  Frérichs  de  sristaux  de  leucine  et  de  tyro- 
sine  tant  dans  le  parenchyme  que  dans  les  vaisseaux.  Dans  le 
détritus,  rarement  dans  l'intérieur  des  cellules  hépatiques  mêmes,  il  se 
forme  parfois  aussi  des  cristaux  de  bilirubine. 

En  même  temps  que  dans  le  foie,  on  trouve  de  Padipose  dans 
beaucoup  d'autres  organes^  ainsi  dans  le  cœur^  les  reins^  plus  rarement 
dans  les  muscles.  Cependant  la  transformation  graisseuse  dans  ces 
parties  n'atteint  jamais  l'intensité  qu'elle  acquiert  dans  le  foie.  En 
outre  on  constate  dans  la  plupart  des  organes  internes  et  à  la  peau, 
(voyez  ci-dessous)  un  ictbre  intense. 

La  fV7/^  présente  constamment  une  tum/factionaiguc  considérablet 
qui  rappelle  l'état  de  cet  organe  dans  les  autres  maladies  infectieuses 
aiguës.  De  même,  les  fiémorrhagies  multiples  de  la  peau  et  des  orga- 
nes internes^  les  extravasations  sanguines  dans  la  muqueuse  de 
l'estomac  et  de  l'intestin,  dans  les  membranes  séreuses,  dans  les  bas- 
sinets rénaux,  dans  les  reins  même,  plus  rarement  dans  le  cerveau  et 
dans  le  muscle  cardiaque,  etc.  dénotent  une  affection  générale,  telle 
qu'elle  se  révèle  dans  beaucoup  de  typhus  graves,  etc.  Le  sang  lui- 
même  est  noir  et  peu  coagulable.  La  leucine  et  la  tyrosine  y  ont  été 
découvertes  à  diverses  reprises.  Dans  \ts  cavités  séreuses,  snrtowtA^ns 
le  péritoine,  on  trouve  parfois  des  exsudats  en  quantité  modérée. 

Sjrmptômes  et  marche  de  la  maladie.  —  Le  cours  clinique  de 
l'atrophie  aiguë  jaune  du  foie  se  divise  d'ordinaire  en  deux  périodes 
dont  la  première  correspond  aux /A/;i^w^«^j  légers  qui  constituent 
les  prodromes,  tandis  que  la  seconde  présente  seule  des  symptômes 
caractéristiques ^mzrj.  Dans  beaucoup  de  cas  cependant  la  première 
période  manque  complètement  ou  bien  elle  est  tellement  courte  que 
la  maladie  débute  presque  soudainement  avec  les  manifestations  les 
plus  graves. 

Les  symptômes  prodromiques  qui  existent  dans  la  plupart  des  cas 
consistent  en  désordres  de  f  état  général  et  en  un  dérangement  gastro- 
intestinal de  médiocre  intensité.  Les  malades  se  sentent  abattus,  ont 
perdu  l'appétit,  sont  incapables  de  se  livrer  au  travail,  souffrent  de 
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céphalalgie, éprouvent  des  nausées, des  vomissefnenis^^zriois  aussi  une 
fièvre  légère.  D'ordinaire  après  quelques  jours  se  produit  T/V/^r^,  qu'on 
prend  presque  toujours  au  début  pour  un  ictère  catarrhal  commun. 

Après'  plusieurs  jours,  souvent  même  après  quelques  semaines 
seulement,  commence  le  second  stade  de  la  maladie.  Celui-ci  se 
caractérise  surtout  par  l'apparition  de  symptômes  nerveux  graves.  Ils 
débutent  par  de  violents  maux  de  tête,  une  agitation  générale 
excessive  et  de  Tinsomnie.  En  même  temps  les  malades  présentent 
habituellement  un  certain  trouble  dans  les  idées  et  leur  parole  devient 
embarrassée  et  hésitante.  L'incohérence  s'accroît  parfois  si  vite  qu'elle 
se  convertit  bientôt  en  un  délire  loquace  et  violent.  L'excitation 
s'élève  à  de  véritables  accès  maniaques.  Les  malades  vocifèrent  et  se 
démènent  comme  des  furieux,  de  manier^  qu'on  peut  à  peine  les 
maintenir  au  lit  par  la  force.  Souvent  on  voit  se  produire  des  spasmes 
convulsifs  localisés  dans  quelques  muscles,  parfois,  mais  pas  fréquem- 
ment, des  attaques  épileptiformes  franches.  Après  un  à  deux  jours, 
rarement  plus  tard,  l'exaltation  se  calme  et  fait  place  à  un  état  de 
somnolence  qui  se  transforme  bientôt  en  un  coma  profond.  La  mort 
arrive  d'ordinaire  au  milieu  d'un  assoupissement  complet  Ce  n'est 
que  par  exception  que  le  stade  d'excitation  fait  défaut  et  que  les  mani- 
festations nerveuses  graves  se  montrent  d'emblée  sous  forme  de  sopor. 

La  cause  de  ces  symptômes  nerveux  n'a  pas  jusqu'à  cette  heure  reçu 
une  explication  généralement  admise.  Les  mêmes  théories  qui  ont 
été  surtout  mises  en  avant  pour  rendre  compte  de  l'ictère  grave 
(voyez  l'appendice  de  ce  chapitre)  sont  également  invoquées  pour 
expliquer  les  accidents  nerveux  qui  accompagnent  l'atrophie  jaune 
aiguë  du  foie,  de  manière  qu'on  se  rabat  tantôt  sur  la  cholémie^  tantôt 
sur  Yacholie,  tantôt  enfin  sur  les  suites  d'une  anémie  cérébrale  aiguë. 
Quanta  nous  il  nous  semble  qu'il  vaut  la  peine  de  rechercher,  si  le  trou- 
ble cérébral  dans  V atrophie  jaune  aiguë  ne  dépend  pas  de  l'infection 
générale  que  nous  croyons  en  être  le  facteur  principal. 

Uictère  qui  existe  déjà  dans  la  première  période  de  la  maladie 
croît  encore  en  intensité  dans  la  seconde.  L'urine  renferme  du  pig- 
ment biliaire  et  aussi,  d'après  des  recherches  réitérées,  des  acides 
biliaires.  Cette  dernière  circonstance  tend  à  prouver  que  l'ictère  ne 
doit  pas  être  envisagé  comme  hématogène,  c'est-à-dire  comme  résul- 
tant de  la  destruction  des  hématies  et  de  la  transformation  du 
pigment  sanguin  en  pigment  biliaire,  mais  qu'il  s'agit  effectivement 
d'un  ictère  par  stase.  Le  mode  précis  suivant  lequel  la  stase  biliaire 
s'effectue,  n'est  pas  encore  établi  sur  des  données  certaines.  L'obstacle 
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ne  peut  pas  siéger  dans  les  grandes  voies  biliaires,  attendu  que  la 
vésicule  du  fiel  est  d'ordinaire  trouvée  à  Tétat  de  vacuité.  Il  est  piro- 
bable  par  conséquent  que  c'est  un  trouble  dans  les  canalicules  de  la 
bile  à  l'intérieur  du  foie  même,  qui  est  la  cause  de  la  stase  biliaire 
et  de  l'ictère.  D'ailleurs  il  faut  remarquer  que  dans  quelques  cas 
raresj'ictère  existe  à  peine  et  peut  même  faire  complètement  défaut. 

Lexafnen  objectif  du  foie  îourmt  d'ordinaire  dans  les  derniers  stades 
de  la  maladie  une  diminution  remarquable  de  la  matité  liépatique; 
diminution  qui  est  en  rapport  avec  la  réduction  du  volume  de  l'organe. 
C'est  le  plus  souvent  le  lobe  gauclu  qu'on  trouve  diminué  en  pre- 
mier Iieu,quand  la  percussion  donne  un  son  tympanîque  à  l'épigastre. 
Plus  tard  la  matité  tout  entière  du  foie  se  rétrécit  tellement  qu'elle 
disparaît  totalement  à  la  face  antérieure  du  thorax.  Au  début  de  la 
maladie,  la  matité  hépatique  se  maintient  dans  les  limites  normales 
ou  bien  elle  traduit  une  légère  augmentation.  Quand  l'affection 
marche  précipitamment  vers  la  mort,  l'organe  n'a  pas  le  temps  de 
subir  une  réduction  considérable  de  volume.  Dans  beaucoup  de  cas, 
mais  pas  toujours,il  existe  des  douleurs  et  de  la  sensibilité  à  la  pression 
dans  la  région  hépatique;  cependant, elles  n'atteignent  presque  jamais 
le  même  degré  que  par  ex.  dans  l'empoisonnement  parle  phosphore. 

Nous  avons  déjà  cité  \ engorgement  de  la  rate  comme  étant  un 
élément  anatomo-pathologique  presque  constant.  Pendant  la  vie  du 
malade  la  matité  splénique  est  d'ordinaire  modérément  agrandie, 
parfois  aussi  la  rate  peut  être  sentie  sous  les  arcs  costaux  gauches. 

L'apparition  d' Itémorrttagies  dont  nous  avons  parlé  lors  de  la 
description  des  lésions  cadavériques,  peut  être  souvent  constatée 
du  vivant  du  malade,  surtout  dans  les  derniers  temps  de  la  maladie. 
Les  hémorrhagies  externes  qui  se  font  dans  l'épaisseur  de  X^peau 
sont  directement  accessibles  à  la  vue,  les  hémorrhagies  des  muqueuses 
se  reconnaissent  aux  ifomissements  de  sang^  aux  selles  sanguinolentes^ 
aux  métrorrkagieSy  aux  épistaxis^  etc.  La  cause  des  hémorrhagies  ré- 
side probablement  dans  un  trouble  de  la  nutrition  et  wn^  fragilité 
anormale  des  parois  vasculaires  qui  se  rencontrent  dans  tous  les 
graves  désordres  de  la  nutrition  générale. 

L'état  des  urines  dans  l'atrophie  aiguë  jaune  du  foie  présente  un 
grand  intérêt.  La  quantité  de  l'urine  est  tantôt  normale,  tantôt  et  com- 
munément elle  est  un  peu  diminuée,  sa  pesanteur  spécifique  est  légère- 
ment augmentée.  Il  n'est  pas  rare  d'y  trouver  une  faible  proportion 
d'albumine.  Nous  avons  déjà  parlé  du  pigment  biliaire  qu'elle  ren- 
ferme. Mais  un  fait  digne  d'une  mention  spéciale,  c'est  la  découverte 
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faîte  d'abord  par  Frérichs,  confirmée  plus  tard  de  divers  côtés,  et  qui 
consiste  en  ce  que  Vurée  est  diminuée  dans  une  proportion  très 
notable,  tandisqu'ensaplace  se  montrent  dans  Turine  une  série  d'autres 
substances  qui  représentent  également  des  produits  de  décomposi- 
tion de  l'albumine  et  qui  doivent,  selon  toute  apparence,  être  consi 

dérées  comme  des  degrés  d'oxydation  in- 
férieure  à  l'urée,  La  leucine  et  la  tyrosine 
^^        appartiennent  surtout  à  cette  classe.Outre 
^%^     ^^'SF      qu'on  peut  les  découvrir  dans  l'urine  par 
^^  des  procédés  chimiques  sur  lesquels  nous 

^iH         .  ne  nous  étendrons  pas  ici,  on  les  trouve 

X     ^^kk0      souvent  dans  le  dépôt  urinaire  à  l'aide  du 
Jl    ^^^^      microscope  sous  forme  de  cristaux  carac- 
W  téristiques  (voyez  fig.  41).  On  obtient  les 

Fig.  41.  a  Cristaux  de  leucine.       mêmcs    cristaux,   en    laissant    évaporer 

b  cristaux  de  tyrosine.  i^.  ^  .^        \^'    ». 

lentement  sur  un  porte-objet  une  goutte 
d'urine  fraîche.  Outre  la  leucine  et  la  tyrosine,  on  a  encore  trouvé 
dans  l'urine  quelques  autres  substances  anormales  dont  la  vraie 
signification  n'est  pas  encore  connue.  Parmi  elles  il  faut  ranger  \ acide 
myolactiquCy  V acide  oxyamygdaliquey  les  substances  peptonoîdeSy  des 
quantités  notables  de  créatine^  etc. 

Il  est  évident  que  la  disparition  de  l'urée  et  l'apparition  dans  l'urine 
de  produits  d'oxydation  d'un  degré  inférieur  à  l'urée  tels  que  la  leucine 
et  la  tyrosine  doivent  être  envisagées  comme  apportant  une  confir- 
mation extrêmement  précieuse  à  la  théorie  de  la  fonction  urogénîque 
du  foie  (Meissner,  von  Schrôder). 

Nous  n'avons  plus  que  peu  de  chose  à  ajouter  sur  l'état  des 
autres  organes.  Les  vomissements  sont  aussi  très  fréquents  dans  la 
seconde  période  de  la  maladie.  Ils  indiquent  d'ordinaire  l'invasion 
des  symptômes  cérébraux  graves.  Les  sellessont  en  général  argileuses, 
comme  c'est  le  cas  dans  la  jaunisse.  La  constipation  est  habituelle.  Le 
pouls  est  accéléré  et  atteint  parfois  une  fréquence  de  cent  quarante  i 
cent  soixante  pulsations  par  minute.  En  même  temps,  il  est  petit  et 
très  dépressible.  C*est  précisément  cette  grande  rapidité  du  pouls, 
mise  en  opposition  avec  la  lenteur  propre  à  la  première  période,  qui, 
à  part  les  vomissements,  constitue  le  premier  signal  de  l'imminence 
des  symptômes  dangereux.  Du  côté  du  poumon^  on  observe  rarement 
de  profondes  altérations  ;  cependant  on  voit  souvent  la  bronchite  et  la 
pneumonie  par  aspiration.  Pendant  le  coma  terminal,  la  respiration  est 
d  ordinaire  accélcrce,  parfois  profonde  et  râlante,  souvent  îrrégulière. 
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La  chaleur  corporelle  ne  s'écarte  le  plus  souvent  pas  de  la  normale. 
Ce  n'est  que  vers  la  fin  de  la  maladie  que  se  déclare  une  chute 
préagonique  de  la  température,  ou  bien,  ce  qui  est  plus  fréquent 
encore,  on  observe  une  exacerbation  préagonique  et  souvent  aussi 
une  hyperthermie  que  suit  immédiatement  la  mort  et  qui  s'étend 
à  420  c.  et  au  delà. 

Enfin  il  faut  encore  rappeler  que  chez  les  femmes  enceintes  qui 
sont  atteintes  d'atrophie  jaune  aiguë  du  foie,  se  produit  à  peu  d'ex- 
ceptions près,  un  avortement  ou  un  accouchement  prématuré, 

La  durée  de  la  maladie  dans  son  ensemble  dépend  en  grande  partie 
de  cellede  la  période  initiaIe.Celle-ci  peut  faire  complètement  défaut, 
être  très  courte  ou  traîner  pendant  plusieurs  semaines.  Le  second 
stade,  à  commencer  des  symptômes  cérébraux  graves,  ne  dure  que 
quelques  jours  au  plus  (deux  à  quatre),  rarement  une  semaine.  Dissue 
est  toujours  mortelle.  Les  cas  isolés  qu'on  cite  comme  ayant  été 
guéris  sont  d'une  interprétation  douteuse. 

Le  diagnostic  de  la  maladie  ne  peut  être  posé  que  dans  la  seconde 
période.  Les  symptômes  du  premier  stade  ne  se  distinguent  en  rien 
de  ceux  d'un  ictère  catarrhal  commun.  Aussitôt  que  les  symptômes 
graves  entrent  en  scène,  il  ne  peut  plus  guère  subsister  de  doute  sur 
la  nature  de  la  maladie,  attendu  que  la  marche  tout  entière,  l'ictère 
intense,  les  symptômes  cérébraux,  les  hémorrhagies  cutanées,  l'état 
de  l'urine  etc.  ne  se  présentent  jamais  de  cette  façon  dans  d'autres 
circonstances.  Le  diagnostic  ne  demeure  obscur  que  dans  les  cas 
isolés  où  l'ictère  manque.  On  peut  même,  à  défaut  de  renseignements 
anamnestiques  suffisants,  distinguer  l'atrophie  aiguë  du  foie  de  Vem- 
poisonnement  aigu  par  le  pltospJwre  qui  présente  sous  beaucoup  de 
rapports  un  tableau  morbide  semblable,  quand  on  considère  que* 
dans  l'intoxication  phosphorée,  le  foie  demeure  longtemps  volumi- 
neux, qu'il  est  sensible,  que  les  symptômes  nerveux  prennent  rare- 
ment le  caractère  d'une  exaltation  maniaque  et  que  la  leucine  et  la? 
tyrosine  ne  se  rencontrent  qu'exceptionnellement  en  grande  abon- 
dance dans  l'urine. 

Letraitementdc  l'atrophie  aiguë  jauncdu  foieestsans  issue  aucune, 
comme  il  résulte  de  ce  qui  précède.  D'ordinaire  on  prescrit  des  pur- 
gatifs (calomel  entre  autres).  On  cherche  à  apaiser  les  symptômes 
nerveux  par  des  applications  de  glace  sur  la  tête,  des  bains  et  des 
narcotiques,  à  calmer  les  vomissements  par  l'opium,  les  pilules  de 
glace,  etc.  et  à  relever  la  faiblesse  imminente  du  cœur  par  des 
excitants. 
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Appendice  :  ictère  grave,  cholémie  et  acholie. 

Dans  les  chapitres  précédents,  nous  avons  dû  mentionner  à  di- 
verses reprises,  la  possibilité  de  Tinvasion  subite  de  symptômes 
nerveux  graves  dans  les  diverses  maladies  du  foie.  La  ressemblance 
qu'offrent  ces  phénomènes  les  uns  avec  les  autres  est  tellement 
grande,  qu'il  est  nécessaire  de  rechercher  s'il  n'y  a  pas  une  cause 
unique  qui  préside  à  tous  ces  divers  accidents. 

Le  grave  tableau  morbide  dont  il  est  question  se  rencontre  le  plus 
fréquemment  dans  les  stases  biliaires  chroniques.  S'agit-il  d'une 
occlusion  de  longue  durée  du  canal  cholédoque  ou  hépatique  par 
un  calcul  biliaire,  ou  d'un  rétrécissement  persistant  des  voies  bi- 
liaires par  un  carcinome  de  la  papille  duodénale,  du  canal  cholé- 
doque ou  de  son  voisinage,  il  peut  subitement  se  manifester  un  état 
qui,  sous  beaucoup  de  rapports,  correspond  au  second  stade  de 
l'atrophie  jaune  décrit  plus  haut  Des  symptômes  cérébraux  graves, 
du  délire,  des  convulsions,  du  coma  se  déclarent,  des  hémorrhagies 
de  la  peau  et  des  muqueuses  se  montrent  et  après  une  fièvre  très 
intense  d'ordinaire  (nous-méme  avons  observé  une  température  de 
4i°,9  dans  un  cas  de  carcinome  à  la  papille  duodénale)  la  mort  vient 
au  bout  de  peu  de  jours.  Ce  sont  ces  cas  qu'on  désigne  d'ordinaire 
sous  le  nom  «  à! ictère  grave  >.  Cependant,  dans  la  cirrhose  du  foie^ 
les  mêmes  symptômes  à  peu  près  peuvent  se  développer  brusque- 
ment, sans  qu'il  existe  d'ictère  ou  du  moins  sans  qu'il  atteigne  un 
degré  quelque  peu  élevé. 

Quant  aux  causes  essentielles  de  ces  graves  symptômes  qui 
caractérisent  l'atrophie  jaune  aiguë,  ainsi  que  les  autres  états  que 
nous  venons  de  mentionner,  on  n'est  pas  parvenu  à  les  éclaircir.  Il 
y  a  trois  théories  principales  qu'on  a  mises  en  avant  pour  les  expli- 
quer. La  première,  défendue  surtout  par  Leyden  dans  ces  derniers 
temps,  admet  comme  cause  de  l'ictère  grave  \?l  cholémie,  c'est-à-dire 
l'accumulation  dans  le  sang  par  résorption  bilieuse  des  éléments 
constituants  de  la  bile,  principalement  des  acides  biliaires.  Cette 
accumulation  serait  de  plus  accrue  par  la  diminution  de  la  sécrétion 
rénale  qui  accompagne  l'ictère.  Or,  cette  théorie  de  la  €  cholémie  > 
est  contredite,  surtout  par  l'apparition  du  même  complexus  sympto- 
matique  grave  en  l'absence  d'un  ictère  intense  par  stase. 

Traube  a  émis  l'hypothèse  que  Y  anémie  d\x  cerveau  qui  se  produit  à 
la  suite  de  troubles  graves  de  la  nutrition  est  la  cause  principale  des 
accidents  nerveux,  opinion  à  laquelle  Cohnheim  s'est  rallié  dans  des 
termes  un  peu  modifiés. 
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L'explication,  que  nous  croyons  se  rapprocher  le  plus  de  la  vérité, 
a  été  fournie  par  Frérichs.  Il  a  créé  pour  désigner  l'appareil  sympto- 
matique  en  question  le  nom  ^acholie  et  en  recherche  la  cause  dans 
l'influence  toxique  qu'exercent  certaines  substances  accumulées  dans 
le  sang  (et  dans  les  tissus)  et  qui  dans  les  circonstances  normales 
fournissent  les  matériaux  aux  dépens  desquels  le  foie  fabrique  de  la 
bile.  C'est  une  vue  de  l'esprit  que  Frérichs  avait  suggérée  lui-même 
et  à  laquelle  selon  nous  il  faut  attacher  une  valeur  particulière,  que 
cette  théorie  ne  doit  pas  seulement  s'appliquer  à  la  fonction  biligé- 
niquc  du  foie,  mais  aussi  à  toutes  les  autres  métamorphoses  intersti- 
tielles dont  il  est  le  théâtre  (formation  de  l'urée).  D'ailleurs,  il  est  très 
bien  possible,  ç^ indépendamment  de  <L  l'acholie  »  l'intoxication 
cholémique  joue  parfois  aussi  un  rôle. 

La  terminaison  de  la  cholémie  ou  de  l'acholie  est  presque  imman- 
quablement aussi  funeste  que  celle  de  l'atrophie  jaune  aiguë  du  foie. 
Il  faut  dire  encore  que  dans  les  cas  de  cette  catégorie,  on  trouve 
communément  dans  le  foie,  outre  les  autres  altérations  anatomiques 
une  forte  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  hépatiques. 

CHAPITRE  SEPTIÈME. 

Ictère  des  nouveau-nés. 

On  remarque  très  souvent  que  chez  les  enfants,  du  deuxième  au 
quatrième  jour  après  la  naissance,  la  couleur  rosée  normale  de  la 
peau  se  transforme  en  une  coloration  manifestement  jaune,  ictérique, 
qui  se  montre  principalement  à  la  face  et  sur  le  tronc,  et  moins  net-^ 
tement  aux  extrémités.  On  ne  voit  pas  se  produire  d'autres  désordres 
de  l'état  général  ni  de  la  digestion.  Cependant,  on  peut  considérer 
comme  règle  que  l'ictère  des  nouveau-nés  se  déclare  chez  les 
enfants  faibles  avec  un  peu  plus  de  fréquence  que  chez  les  enfants  forts. 
Presque  toujours  cet  état  disparaît  après  une  ou  deux  semaines,  sans 
laisser  de  traces.  L'issue  n'est  funeste  que  s'il  se  développe  quelque 
complication  particulière  qui  n'a  rien  à  faire  avec  l'ictère  comme  tel. 

On  a  discuté  beaucoup  sur  la  cause  de  l'ictère  chez  les  nouveau- 
nés.  Une  grande  variété  de  théories  ont  été  édifiées,  dont  aucune 
jusqu'à  ce  jour  n'est  acceptée  définitivement.  Autrefois  on  inclinait 
assez  à  considérer  cet  ictère  comme  hématogène,  c'est-à-dire  à 
admettre  que  le  pigment  biliaire  était  formé  aux  dépens  du  pigment 
sanguin  provenant  de  la  destruction  des  globules  rougcs.ha,  co/oratian 
claire  (non  ictérique)  de  F  urine  et  la  coloration  jaune  (bilieuse)  des 
selles  semblaient  particulièrement  plaider  en  faveur  de  cette  hypo- 
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thèse  chez  les  nouveau-nés  atteints  de  jaunisse.  Mais  des  recherches 
minutieuses  ont  montré  depuis  que  dans  l'urine  ainsi  que  dans  les 
reins  des  enfants  morts  accidentellement  pendant  Tictère,  on  peut 
retrouver  la  matière  colorante  de  la  bile.  Comme  d'autre  part,  il  est 
établi  que  les  transsudats  séreux  renferment  aussi  des  acides  biliaires^ 
on  peut* actuellement  envisager  comme  un  fait  acquis,  que  l'ictère 
des  nouveau-nés  est  un  ictère  par  stase  ou  un  ictère  hépatogène. 
Mais  on  n'est  pas  encore  fixé  sur  le  mode  de  formation  de  cette 
stase  biliaire.  C'est  peut-être  une  faiblesse  originelle  des  forces  ex- 
pulsives  et  l'étroitesse  des  voies  biliaires,  peut-être  aussi  une  oblité- 
ration passagère  de  ces  conduits  par  une  desquamation  épithéliale 
etc.  qui  occasionnent  la  rétention  de  la  bile  et  la  production  de  l'ictère. 
Pour  finir,  rappelons  encore  en  peu  de  mots,  que  dans  des  cas  très 
rares  on  a  constaté  une  oblitération  congénitale  complète  ou  même 
une  absence  totale  des  grandes  voies  biliaires.  La  conséquence  de 
cette  anomalie  c'est  la  manifestation  d'un  ictère  intense  peu  après  la 
naissance,  et  qui  ne  rétrocède  pas.  Ces  enfants  meurent  sans  excep- 
tion au  bout  de  quelques  semaines  après  avoir  subi  un  amaigrisse- 
ment général  très  prononcé. 

CHAPITRE  HUITIÈME. 

Syphilis  du  foie. 

Étiologie  et  anatomie  pathologique.  —  Les  affections  syphili- 
tiques du  foie  se  rencontrent  aussi  bien  dans  la  syphilis  congénitale 
.que  dans  la  syphilis  acquise.  La  syphilis  congénitale  du  foie  se  pré- 
sente sous  forme  d'infiltration  diffuse  ou  d'infiltration  par  foyers 
disséminés  composés  de  petites  cellules.  Quand  les  altérations  sont 
étendues,  le  foie  est  notablement  élargi  et  induré  ;  dans  d'autres  cas, 
le  tissu  cellulaire  de  nouvelle  formation  se  rétracte,  d'où  résulte  que 
l'organe  se  rapetisse  et  devient  raboteux  à  sa  surface.  Dans  la  sj'philis 
héréditaire  on  observe  parfois  aussi  dans  le  foie  quelques  gommes  de 
grande  dimension. 

Les  modifications  qui  s'opèrent  dans  le  foie  par  suite  de  la  syphilis 
acquise  appartiennent  à  la  période  dite  tertiaire  de  la  maladie  et  ne 
se  développent  d'ordinaire,  au  moins  dans  un  degré  prononcé,  que 
plusieurs  ou  môme  de  nombreuses  années  après  l'infection  primitive. 
D'après  sa  forme,  on  distingue  aussi  Xhépatite  syphilitique  diffuse 
du  développement  dune  gomme  circonscrite  (syphîlome).  La  première 
ne  se  différencie  pas  essentiellement,  au  point  de  vue  anatomique, 
de  la  cirrhose  commune.  La  seconde  au  contraire,  constitue  la  forme 
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la  plus  caractéristique  et  cliniquement  la  plus  importante.  Les 
nodosités  gommeuses  prises  à  part,  peuvent  atteindre  la  dimension 
d'une  pomme  et  plus  encore.  La  surface  convexe  du  foie,  surtout  le 
voisinage  du  ligament  suspenseur,  puis  les  environs  du  hile  du  foie 
(capsule  de  Glisson),  semblent  être  des  lieux  de  prédilection  des 
néoplasies  syphilitiques.  Dans  la  plupart  des  cas  qui  se  présentent 
à  Tautopsie,  les  gommes  sont 'déjà  dans  la  période  de  rétraction. 
Alors  le  foie  est  le  plus  souvent  réduit  de  volume  et  creusé  de  scis- 
sures et  de  profonds  sillons  {^foie  lobule).  Ces  enfoncements  sont 
formés  de  travées  cicatricielles  d'un  tissu  connectif  dense,  au  milieu 
desquelles  on  reconnaît  souvent  encore  des  débris  nécrosés  et  ca- 
séeux,  ou  la  gomme  proprement  dite.  Les  petits  rameaux,  parfois 
aussi  les  grosses  branches  de  Tartère  hépatique  et  de  la  veine-porte 
présentent  parfois  les  altérations  évidentes  dstVendartérite  syphilitique. 

Symptômes  cliniques  et  marche  de  la  maladie.  —  Les  altéra- 
tions syphilitiques  circonscrites  du  foie  ne  produisent  souvent  pres- 
qu'aucun  symptôme.  C'est  seulement  quand  la  maladie  a  pris  assez 
d'extension,  ou  qu'elle  a  choisi  un  emplacement  assez  favorable 
pour  pouvoir  considérablement  troubler  la  circulation-porte,  que  se 
développe  un  tableau  morbide,  qui  pour  des  motifs  faciles  à  com- 
prendre, doit  complètement  concorder  dans  ses  traits  essentiels 
avec  la  cirrhose  commune.  Aussitôt  que  par  le  processus  scléreux  de 
la  syphilis  hépatique  un  grand  nombre  de  rameaux  de  la  veine-porte 
s'oblitèrent,  ou  qu'une  gomme  accidentellement  située  au  hile  du 
foie  comprime  le  tronc  principal  de  la  veine,  on  voit  se  dérouler 
nécessairement  les  conséquences  connues  de  toute  stase  du  système- 
porte,  surtout  Vascite  et  C intunuscence  de  la  rate.  En  outre  l'appétit 
et  la  digestion  etc.  sont  souvent  dérangés  par  suite  des  troubles 
circulatoires  qui  affectent  le  canal  gastro-intestinal.  \J ictère  dans  le 
foie  syphilitique  est,  comme  on  sait,  un  phénomène  rare,  néanmoins 
il  peut  se  montrer,  quand  de  gros  conduits  biliaires  ou  de  petits 
conduits  en  grand  nombre,  sont  compris  d'une  manière  ou  de  Tautre 
dans  les  processus  anatomiques. 

\J examen  du  foie  donne  des  résultats  différents  d'après  la  nature 
et  la  période  de  l'affection.  Parfois  on  peut  percevoir  à  travers  la 
paroi  abdominale  de  grosses  gommes  sous  forme  de  tumeurs  mani- 
festes, ressemblant  le  plus  souvent  à  des  hémisphères  aplatis.  On 
peut  aussi  quelquefois  sentir  le  rebord  inférieur,  ordinairement 
arrondi  du  foie  hypertrophié.  Dans  d'autres  cas  enhn  on  peut  palper 
les  bosselures  et  les  proéminences  isolées  de  l'organe.  Les  données 
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fournies  par  \di  peraission  dépendent  nécessairement  des  dimensions 
totales  du  foie. 

Il  est  à  remarquer  que  le  foie  syphilitique  occasionne  parfois 
(mais  pas  toujours)  de  vives  douleurs,  qui  tantôt  se  répandent  dans 
toute  rétendue  de  Torgane,  tantôt  ne  se  font  sentir  qu'à  des  endroits 
circonscrits.  La  pression  extérieure  sur  Torgane  est  parfois  très 
douloureuse  dans  ces  cas. 

La  marche  de  la  maladie  est  d'ordinaire  traînante  et  s'étend  parfois 
à  plusieurs  années.  Les  lésions  anatomiques  existent  probablement 
depuis  un  temps  déjà  considérable,  avant  de  commencer  à  provoquer 
des  manifestations  cliniques.  Comme  dans  la  cirrhose,  c'est  Tascite 
qui,  dans  le  foie  syphilitique,  constitue  le  premier  symptôme  qui 
appelle  l'attention  des  malades.  On  voit  plus  souvent  que  dans  la 
cirrhose  commune  se  produire  des  améliorations  et  des  haltes  pas- 
sagères. Cependant  \is5ue  finale  est  funeste  dans  la  plupart  des  cas 
à  lésions  anatomiques  étendues. 

Le  diagnostic  de  la  syphilis  hépatique  n*est  pas  toujours  facile 
et  certain.  D'ordinaire  les  symptômes  (modifications  objectives  au 
foie,  ascite,  tumeur  splénique)  permettent  de  diagnostiquer  une 
affection  du  foie,  mais  la  détermination  de  sa  nature  intime  reste 
souvent  douteuse.  Il  est  clair  qu'il  faut  avant  tout  s'en  rapporter  aux 
données  étiologiques.  S'agit-il  d'un  buveur  de  profession,  on  songera 
tout  d'abord  à  la  forme  commune  de  la  cirrhose.  Mais  si  le  comme- 
moratif  relate  une  vérole  antécédente  et  qu'en  même  temps  on 
découvre  d'autres  indices  non  douteux  de  la  syphilis  (exostoses, 
cicatrices  dans  l'arrière-bouche,  etc.)  il  va  sans  dire  que  l'hypothèse 
d'une  affection  syphilitique  du  foie  prend  de  la  consistance.  Parmi 
les  symptômes  spéciaux,  il  faut,  dans  l'idée  de  l'existence  du  foie 
syphilitique,  avoir  égard  aux  grosses  inégalités  de  la  surface  du  foie 
(en  opposition  aux  granulations  plus  fines  de  la  cirrhose  commune) 
et,  au  besoin,  aux  douleurs  violentes  qui  ont  pour  siège  la  région 
hépatique. 

Traitement.  —  En  présence  du  diagnostic  certain,  voire  de  la 
simple  suspicion  d'un  foie  syphilitique,  on  fera  d'abord  l'essai  d'un 
traitetnent  spécifique  (mercuriaux  et  de  préférence  l'iodure  de  potas- 
sium). Mais  il  ne  faudra  en  espérer  de  résultat  avantageux  que  pour 
autant  que  l'affection  se  trouve  encore  dans  la  période  de  formation 
gommeuse.  Le  traitement  est  complètement  impuissant  contre  les 
rétractions  cicatricielles  ;  —  et  ce  sont  elles  précisément  qui  donnent 
lieu  aux  symptômes  cliniques.  C'est  pour  ce  motif  qu'en  général  les 
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succès   du  traitement  anti-syphilitique  ne  sont  pas  très  brillants 
dans  les  phases  avancées  de  la  maladie. 

Nous  pouvons  renvoyer  à  ce  que  nous  avons  dit  à  l'article  cir- 
rhose, pour  tout  ce  qui  concerne  le  traiteinent  symptomatique, 

CHAPITRE  NEUVIÈME. 

Cancer  du  foie  et  des  conduits  biliaires. 

Etioiogie  et  anatomie  pathologique.  —  Tandis  que  le  cancer 
primitif  ^sX  très  rare  dans  le  foie,  les  cancers  secondaires  et  métastati- 
ques  de  cet  organe  se  présentent  à  l'observation  dans  une  proportion 
considérable.  La  cause  en  réside  surtout  dans  la  lenteur  du  courant 
sanguin  à  travers  le  foie,  lenteur  qui  facilite  inévitablement  Tarrêt 
des  germes  cancéreux  entraînés  par  la  circulation. 

Les  carcinomes  secondaires  du  foie  peuvent  se  développer  à  la  suite 
de  tout  cancer  primitif  d'un  autre  organe  quelconque.  On  les  observe 
de  préférence  cependant,  quand  le  cancer  primitif  siège  dans  un 
organe,  qui  appartient  au  domaine  du  système-porte,  ainsi  notam- 
ment dans  les  carcinomes  primitifs  de  Vestomac^  de  Vintestin  (gros 
intestin,  rectum),  de  tœsopliagey  du  pancréas,  etc.  Dans  quelques 
circonstances  on  peut  positivement  fixer  l'origine  de  la  végétation 
néoplasique  dans  une  racine  de  la  veine-porte  et  admettre,  à  bon 
droit,  que  le  courant  métastatique  est  parti  de  là.  Les  carcinomes 
secondaires  du  foie  peuvent  se  développer  en  nombre  considérable. 
Ils  occupent  tantôt  l'intérieur,  tantôt  la  superficie  de  l'organe.  Dans 
ce  dernier  cas,  ils  constituent  des  éminences  aplaties,  qui  présentent 
parfois  en  leur  milieu  un  léger  enfoncement  (dit  ombilic  cancéreux). 
Quand  la  végétation  cancéreuse  est  abondante,  le  foie  est  souvent 
agrandi  considérablement  dans  tous  ses  diamètres,  de  manière  à 
remplir  une  grande  partie  de  la  cavité  de  l'abdomen. 

Comme  nous  l'avons  avancé,  \^  cancer  primitif  du  foie  o.'sXXxhs  rare. 
On  le  rencontre  sous  forme  de  gros  noyaux  isolés,  parfois  plutôt  à 
l'état  d'infiltration  cancéreuse  ^//^/^j^, laquelle  peut  affecter  une  grande 
partie  de  tout  l'organe.  Vu  leur  structure  histologique,  les  carcinomes 
primitifs  sont  des  cancers  à  cellules  cylindriques,  qui  prennent  pro- 
bablement naissance  dans  l'épithélium  des  petits  conduits  biliaires, 
mais  aussi,  selon  quelques  auteurs,  dans  les  cellules  hépatiques 
elles-mêmes. 

Les  cancers  primitifs  des  grands  canaux  biliaires  sont  plus  fréquents 
que  les  cancers  primitifs  du  foie  proprement  dits  et  ont  par  consé- 
quent une  importance  clinique  plus  grande.  Ces  cancers  primitifs  se 
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présentent  aussi  bien  dans  la  vésicule  biliaire  que  dans  les  grands 
conduits  de  la  bile  (canal  cholédoque)  et  donnent  lieu  à  de  très  nonv 
breux  transports  métastatiques  dans  l'intérieur  du  foie. 

Nous  avons  peu  de  remarques  à  faire  sur  Xétiologie  du  cancer  du 
foie.  Comme  le  cancer  en  général,  celui  du  foie  en  particulier  atteint 
de  préférence  les  personnes  d'un  4^^aî/^«^r/(quarante  à  soixante  ans). 
On  ne  connaît  pas  de  causes  occasiormelles  spéciales.  Parfois  on  a 
cru  reconnaître  une  tare  héréditaire. 

Sjrmptômes  et  marche  de  la  maladie.  Diagnostic.  —  De  grosses 
nodosités  cancéreuses  centrales  ou  inaccessibles  et  même  une  infinité 
de  petits  noyaux  peuvent  exister  dans  le  foie  sans  se  révéler  par  des 
symptômes  cliniques  quelconques.  S'agit-il  d'un  carcinome  primitif 
certain  dans  un  autre  organe  (surtout  dans  l'estomac,)  il  faut  toujours 
songer  à  la /é?j^i^/7fV/ de  métastases  cancéreuses  dans  le  foie.  Mais 
on  ne  saurait  en  démontrer  l'existence  que  si  l'examen  objectif  du 
foie  y  fait  découvrir  des  altérations  évidentes.  On  peut  quelquefois 
les  présumer  quand  se  manifestent  des  phénomènes  de  compression 
de  la  veine-porte  ou  des  grandes  voies  biliaires  (l'ascite  et  le  gonfle- 
ment de  la  rate  d'une  part,  l'ictère  de  l'autre). 

A  \dipalpation  dufoie^  on  peut  dans  beaucoup  de  cas  de  carcinome 
de  cet  organe  percevoir  manifestement  une  ou  plusieurs  tumeurs.  On 
fixe  le  point  de  départ  de  la  tumeur  en  déterminant  qu'elle  est 
située  dans  la  région  du  foie  et  en  démontrant  qu'elle  est  en  con- 
nexion intime  avec  cet  organe  dont  on  peut  circonscrire  les  limites 
par  la  percussion  et  en  palpant  son  rebord  inférieur.  En  outre  c'est 
un  signe  caractéristique  que  presque  toutes  les  tumeurs  qui  émanent 
du  foie  sont  animées  d'un  mouvement  respiratoire  très  manifeste  de  va 
et  vient,  attendu  qu'à  chaque  refoulement  inspiratoire  du  diaphragme 
elles  sont  portées  vers  le  bas  concurremment  avec  le  foie.  Ija. percussion 
au  niveau  de  la  tumeur  hépatique  donne  presque  toujours  un  son 
complètement  mat  (par  opposition  à  beaucoup  de  tumeurs  prove- 
nant de  l'estomac). 

On  est  en  possession  de  l'élément  le  plus  caractéristique  dans  les 
cas  très  rares  où  le  foie  est  le  siège  de  noyaux  cancéreux  très  nom- 
breux. Alors  l'organe  est  d'ordinaire  considérablement  dr^nzir^/ dans 
toutes  ses  dimensions.  Parfois  on  peut  voir  à  travers  la  paroi  abdo- 
minale flasque  et  atrophiée  une  grande  saillie  mamelonnée  qui  occupe 
la  région  hépatique  et  qui  peut  s'étendre  vers  la  partie  inférieure  du 
ventre,  jusqu'à  la  ligne  de  l'ombilic  et  plus  bas  encore.  A  la  paipation 
on  perçoit  la  majeure  partie  de  la  face  antérieure  du  foie  couverte 
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de  nodosités  cancéreuses  isolées,  de  la  grosseur  d'une  noix  jusqu'à 
celle  d'une  pomme.  Souvent  on  sent  très  nettement  le  bord  inférieur 
du  foie  découpé  par  des  élevures  ainsi  que  la  face  inférieure  qu'on 
parvient  aussi  quelquefois  à  atteindre. 

Les  autres  manifestations  cliniques  du  cancer  du  foie  dépendent  en 
partie  de  la  maladie  primitive  (carcinome  de  l'estomac  etc.),  en  par- 
tie de  la  ccLchexie  cancéreuse  généralisée  (prostration,  amaigrissement, 
parfois  légers  œdèmes  aux  jambes,  etc.)  et  enfin  de  la  compression 
éventuelle  des  vaisseaux  et  des  conduits  biliaires.  Cette  dernière  est 
cause  qu'il  se  manifeste  souvent  une  ascite  légère  qui  peut  même 
devenir  intense.  La  rate  en  ces  cas  se  tuméfie  en  vertu  de  la  stase^  mais 
rarement  d'une  façon  considérable,  puisque  l'émaciation  générale  et 
l'anémie  s'y  opposent,  U ictère  est  proportionnellement  plus  fréquent 
que  l'ascite  dans  le  carcinome  du  foie  ;  il  est  occasionné  par  la  com- 
pression du  conduit  hépatique  ou  des  petits  conduits  biliaires  dans 
Tintérieur  du  foie.  D'un  autre  côté,  cependant,  il  est  très  aisé  à  com- 
prendre comment  l'ictère  aussi  bien  que  l'ascite  peuvent  en  certaines 
circonstances  faire  complètement,  ou  presque  complètement  défaut 
dans  le  carcinome  du  foie. 

Il  est  parfois  difficile  d'éviter  des  confusions  entre  les  carci- 
nomes du  foie  et  ceux  d'autres  organes.  Il  y  a  notamment  les 
carcinomes  de  la  partie  pylorique  de  C estomac^  qui  présentent  pres- 
que exactement  le  même  tableau  morbide  que  ceux  du  foie,  sur- 
tout quand  ils  ont  contracté  des  adhérences  avec  celui-ci,  ce  qui 
arrive  souvent.  Les  carcinomes  de  l'épiploon  et  du  colon  offrent 
aussi  des  difficultés  au  point  de  vue  du  diagnostic  différentiel  ; 
cependant  ils  sont  rarement  doués  d'une  mobilité  respiratoire  aussi 
manifeste  que  les  tumeurs  du  foie.  La  distinction  entre  le  carcinome 
et  les  autres  tumeurs  hépatiques  prête  assez  rarement  matière  au 
doute.  Les  tumeurs  bénignes  du  foie  (adénome,  sarcome)  sont  telle- 
ment rares  qu'on  peut,  à  proprement  parler,  les  passer  sous  silence. 
Dans  les  néoplasmes  syphilitiques  il  faut  prendre  en  considération  le 
commémoratif  et  les  autres  signes  de  la  vérole,  puis  la  rétraction 
subséquente  et  la  réduction  de  volume  du  foie.  Les  échinocoques  ont 
en  général  une  forme  beaucoup  plus  régulière  et  ovoïde.  Les  vastes 
abcès  sont  très  rares  chez  nous  et  se  rattachent  d'ordinaire  à  une 
cause  appréciable.  De  plus  ils  donnent  souvent  lieu  à  de  la  fièvre 
(frissons)  qui  manque  dans  le  carcinome. 

Du  moment  que  le  diagnostic  du  carcinome  du  foie  a  été  porté,  la 
question  surgit  de  savoir  s'il  s'agit  d'une  tumeur  secondaire  ou  pri- 
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mitive.  A  raison  de  la  rareté  excessive  du  cancer  primitif  du  foie,  on 
songera  toujours  tout  d'abord  à  la  forme  secondaire.  Il  arrive  assez 
fréquemment  qu'un  cancer  primitif  ne  peut  guère  être  découvert 
pendant  la  vie  (cancer  de  petite  dimension  de  Testomac,  cancer  en 
plaque  de  l'œsophage,  cancer  du  pancréas,etc.).  S'il  s'agit  de  noyaux 
cancéreux  multiples  du  foie,  sans  qu'on  puisse  déceler  l'affection 
primitive  dans  un  autre  organe,  il  faut  admettre  U  possibilité  du 
cancer  primitif  de  la  vésicule  et  des  conduits  biliaires.  Dans  des  cas 
exceptionnels,  on  peut  percevoir  au  bord  inférieur  du  foie  la  vésicule 
atteinte  de  dégénérescence  mais  qui  le  plus  souvent  est  rapetissée  et 
rétractée.  Ce  n'est  qu'à  sa  surface  interne  qu'on  découvre  le  néoplasme 
sous  forme  d'une  plaque  ulcérée.  C'est  surtout  dans  les  cas  de 
carcinome  du  foie  accompagné  d'un  ictère  intense  et  de  longue  durée^ 
sans  formation  carcinomateuse  appréciable  dans  un  autre  organe, 
qu'on  croira  à  la  possibilité  d'un  cancer  primitif  des  conduits  biliaires. 

Le  cours  du  cancer  du  foie  n'est  d'ordinaire  pas  de  très  longue 
durée.  Dès  que  les  premiers  signes  évidents  de  la  maladie  se  sont 
manifestés,  l'amaigrissement  général  et  la  cachexie  font  des  progrès 
rapides  et  en  peu  de  mois,  rarement  en  ^  à  i  an  seulement,  la  mort 
arrive  avec  les  symptômes  d'un  profond  marasme. 

V»^  pronostic  du  cancer  du  foie  doit  par  conséquent  être  envisagé 
comme  absolument  défavorable.  Le  traitement  n'a  d'autre  but  que 
d'adoucir  quelque  peu  les  souffrances  des  malades  en  s'adressant  aux 
symptômes. 

CHAPITRE  DIXIÈME. 

Échinocoques  du  foie. 

Histoire  naturelle  et  anatomie  patholog^ique.  —  Comme  le  foie 
est  l'organe  dans  lequel,  chez  l'homme,  les  échinocoques  font  le  plus 
fréquemment  invasion,  nous  allons  exposer  en  cet  endroit  ce  qu'il  y 
a  de  plus  important  sur  la  maladie  des  hydatides  en  général. 

Le  ténia  échinococcus  (voyez  fig.  42)  est  un  petit  ver  nibanné,  de 
trois  à  quatre  anneaux,  long  de  quatre  millimètres  environ,  qui  vit 
dans  l'intestin  du  chien.  L'homme  s'infecte  en  introduisant  dans  son 
estomac  des  œufs  du  ténia.  La  fréquence  remarquablement  grande 
de  l'échinococcus  en  Islande  s'explique  par  la  façon  dont  vivent  les 
Islandais,  en  société  de  leurs  nombreux  chiens.  Chez  nous  l'échino- 
coccus est  relativement  rare. 

Une  fois  l'infection  opérée  chez  l'homme,  l'embryon  pénètre  dans  les 
organes  avec  le  torrentcirculatoire.Le  plus  souvent  c'est  en  passantpar 
une  branche  de  la  veine-porte  qu'il  est  entraîné  vers  X^foie  où  il  se  fixe 
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et  demeure.  Pourtant  l'échinococcus  se  développe  aussi  dans  d'autres 
organes,  comme  par  exemple  dans  les  poumons,  les  os,  le  cerveau,  les 
reins,  etc.  De  l'embryon  naît  la  vésicule  hydatique  remplie  d'un  liquide 
exempt  d'albumine  et  consistant  en  une  cuticule  externe  formée  de 
lamelles  emboîtées  et  d'une  membrane  parenckyma- 
teuse  interne  renfermant  des  fibrilles  musculaires  et 
des  vaisseaux.  A  l'entour  de  la  vésicule  se  forme  I 

peu  à  peu  dans  l'organe  atteint  un  kyste  adventif  8 

épais  de  tissu  cellulaire. 

Après  environ  quatre  à  six  mois  de  croissance  de 
la  vésicule,  quand  elle  a  atteint  à  peu  près  la  gran- 
deur d'une  noix,  il  se  forme  à  la  face  interne  de 
l'hydatide  aux  dépens  de  la  couche  parenchyma- 
teuse  ou  membrane  fertile,  des  bourgeons  hydatiques 
et  dans  ceux-ci  en  nombre  considérable  les  têtes 
(scolices)  des  échinocoques.  Ces  tètes  sont  pour- 
vues de  quatre  ventouses  et  d'une  couronne   de 
crochets;  elles  peuvent s'invaginer  dans  le  bourçeon 
et  se  retourner  au  dehors  (voyez  fij^ures  43, 44  et  45). 
D'ordinaire  la  vésicule   hydatique  primitive  ou 
vésicule-mère  donne  naissance  à  des  vésicules  secon- 
daires dites  vésicules-fiUes,Y)\i\5  à  des  vésicules-petites- 
filles  et  ainsi  de  suite.  Celles-ci  naissent  tantôt  de  la 
cuticule,  tantôt  de  bourgeons.  Chez  l'homme  elles 
se  développent  le  plus  souvent  en  dedans  (gertni-  pjg^.  ^  x(„ia  ^hino- 
nation  endogène, échinocoque  hydatique ),f,t  détachent  d^^r'niuu^^k'  dtoîi^tt 
et  peuvent  finalement  en  nombre  infini  (jusqu'à  ™'™'- 
des  centaines)  flotter  dans  le  liquide.  Chez  les  animaux,  le  dévelop- 
pement est  plus  souvent  exogène,  c'est-à-dire  que  les  vésicules-filles 


Fig-  43  *  44-  Scoli«-  ricchm^ixc.  i.l.™.  Fig.  45.  C™hel,  dichino 

se  forment  plutôt  en  dehors  (Échinocoque  des  bites  de  somme  ou 
granuleux).  Une  forme  particulière  d'échinococcus,  qui  autrefois  a 
été  prise  pour  une  sorte  de  tumeur,  c'e-;t  Véchinocoque  appelé  mulli- 
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loculaire  par  Virchow.  Il  est  constitué  par  une  tuméfaction  dure, 
composée  de  vésicules  de  la  grosseur  d'un  pois,  qui  végète  probable- 
ment le  long  des  vaisseaux  lymphatiques,  peut-être  aussi  dans  Tinté- 
rieur  des  vaisseaux  sanguins. 

La  croissance  de  la  vésicule  d'échinococcus  se  fait  lentement  et 
peut  durer  des  années.  L'échinocoque  peut  finalement  atteindre  la 
grosseur  d'une  tête  d*enfant.  Cependant  tôt  ou  tard  Téchinococcus 
meurt  Uhydatide  se  rétracte  alors  peu  à  peu  sur  elle-même  en  même 
temps  que  le  kyste  et  son  contenu  s'imprègnent  de  sels  calcaires. 

Symptômes  cliniques.  —  Aussi  longtemps  que  les  vésicules 
d'échinocoquesdans  lefoieontune  dimension  médiocre,elles  ne  provo- 
quent presque  aucun  malaise.  Souvent  les  échinocoques  meurent  et 
subissent  la  dégénérescence  calcaire,  sans  jamais  avoir  produit  des 
symptômes  cliniques.  En  ce  cas  on  les  retrouve  par  pur  accident 
à  Tautopsie. 

Les  manifestations  morbides  ne  se  prononcent  que  pour  autant 
que  les  vésicules  d'échinococcus  acquièrent  un  volume  assez  considé- 
rable pour  donner  lieu  à  de  la  compression,  à  des  douleurs,  etc.  dans  la 
région  hépatique.  Dans  des  cas  exceptionnels,  des  hydatides  très 
développées,  occupant  la  surface  convexe  du  foie  peuvent  en  soule- 
vant le  diaphragme  et  en  comprimant  les  lobes  inférieurs  du  pou- 
mon, provoquer  une  gêne  considérable  de  la  respiration.  Une  série 
de  phénomènes  tout  différents  se  manifeste  quand  Téchinococcus 
est  situé  de  telle  façon,  qu'en  grandissant  il  exerce  une  compression 
sur  la  veine-porte  ou  un  grand  canal  biliaire.  Alors  il  s'ensuit  néces- 
sairement de  l'ascite  et  la  tuméfaction  de  la  rate  ou  de  l'ictère. 

\^ç,  passage  des  échinococcus  A^xi%  les  organes  ^z^^m;7^z»/j  présente 
souvent  de  l'intérêt  à  l'observation.  A  diverses  reprises  on  a  vu 
l'irruption  des  échinocoques  du  foie  dans  la  cavité  pleurale^  dans  les 
poumons  (expectoration  de  vésicules  d'échinococcus),  dans  Xintestin 
(évacuation  de  vésicules  par  les  selles),  dans  les  voies  biliaires  (ictère 
et  élimination  finale  par  l'intestin),  dans  la  veine-cave  inférieure 
(mort  subite  par  embolie  de  l'artère  pulmonaire)  et  parfois  aussi  la 
perforation  à  l'extérieur  avec  évacuation  complète  du  contenu  de  la 
vésicule  et  guérison  terminale.  Dans  des  cas  rares,  un  kyste  hydati- 
quc  peut  aussi  être  atteint  d inflammation  purulente  et  donner  lieu 
à  tous  les  symptômes  d'un  abcès  du  foie. 

\J échinocoque  multiloculaire  présente  un  complexus  symptoma- 
tique  grave  au  point  de  vue  clinique.  Le  foie  est  manifestement 
agrandi  en  tous  sens  ;  au  toucher  il  est  le  plus  souvent  dur  et  uni, 
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rarement  bosselé.  D'ordinaire  se  développe  de  Tictère,  un  gonfle- 
ment de  la  rate,  et  en  outre  une  émaciation  progressive  et  un  affai- 
blissement général  qui  conduisent  finalement  à  la  mort. 

Le  diagnostic  des  échinocoques  du  foie  se  base  sur  ce  que  les 
kystes  hydatiques  donnent  fréquemment  la  sensation  de  tumeurs 
hépatiques.  Ils  se  présentent  sous  forme  d'éminences  aplaties 
ou  globuleuses,  dures  au  toucher,  d'une  consistance  ferme  et  par- 
fois nettement  élastique.  Un  signe  particulièrement  caractéristique, 
mais  qu'on  perçoit  rarement  d'une  manière  manifeste,  c'est  un  fré- 
missement spécial  (frémissement  hydatique)  qu'on  provoque  quand 
avec  le  plat  de  la  main  on  imprime  un  choc  rapide  et  sec  à  la 
tumeur.  Le  diagnostic  des  échinocoques  devient  tout  à  fait  certain 
quand  des  vésicules  s'évacuent  d'une  façon  ou  de  l'autre  On  a  à 
diverses  reprises  pratiqué  la  ponction  exploratrice  dans  un  but  dia- 
gnostique. Le  liquide  obtenu  est  d'un  jaune- clair,  presque  toujours 
exempt  d'albumine,  et  au  microscope  on  y  découvre  quelquefois  de 
petits  lambeaux  de  feuillets  stratifiés  et  quelques  crochets.  L'absence 
d'éléments  figurés  caractéristiques  n'est  pas  un  argument  certain 
r^«/r^  les  échinocoques.  Sous  le  rapport  chimique^  la  présence  diacide 
succinique  et  de  sucre  dans  le  liquide  est  peut-être  un  point  à  utiliser 
pour  le  diagnostic. 

Dans  des  cas  nombreux,  le  diagnostic  différentiel  entre  les  échino- 
coques du  foie  et  d'autres  affections  de  cet  organe  est  difficile  et  ne 
saurait  se  formuler  qu'après  avoir  pris  en  considération  toutes  les 
circonstances  (étiologie,  l'âge  du  malade,  la  fièvre,  la  forme  de  la 
tumeur,  au  besoin  la  ponction  exploratrice,  etc.)  Des  échinocoques 
volumineux  qui  ont  envahi  la  cavité  de  la  plèvre  peuvent  donner  le 
change  pour  un  exsudât  pleurétique. 

Traitement. — Comme  l'administration  des  remèdes  internes, /'/i?- 
dure  de  potassium  et  \qs  préparations  mercurielles  qui  sont  tout  particu- 
lièrement recommandées,  est  d'une  efficacité  douteuse,  il  n'y  a  que  le 
traitement  chirurgical  qui  ait  quelque  chance  de  succès.  Cependant 
il  n'est  pas  tout  à  fait  exempt  de  danger  et  ne  doit  par  conséquent 
être  entrepris  que  si  des  souffrances  considérables  et  des  symptômes 
morbides  graves  rendent  cette  intervention  réellement  nécessaire. 
Vu  que,  pour  ce  qui  concerne  les  détails  des  nombreux  procédés 
opératoires  qu'on  a  préconisés,  nous  renvoyons  aux  traités  de  chirur- 
gie, nous  pouvons  nous  borner  à  remarquer  ici  que  la  simple  ponction 
avec  évacuation  du  contenu  kystique  a  parfois  des  résultats  durables. 
Le  kyste  s'oblitère  après  cela  et  la  guérison  complète  s'ensuit.  Dans 
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quelques  cas  on  a  fait  suivre  la  ponction  cCune  injection  de  teinture 
d'iode  dans  la  poche  hydatique.  La  plupart  des  autres  méthodes  ont 
pour  but  de  provoquer  une  adhérence  du  sac  avec  la  paroi  abdomi- 
nale  antérieure  et  puis  d'ouvrir  et  de  vider.  A  notre  clinique  chirur- 
gicale on  pratique  de  préférence,  et  cela  avec  succès,  l'ouverture 
lente  du  sac  à  Taide  d'une  pâte  caustique  de  chlorure  de  zinc,  qui, 
par  l'intermédiaire  d'une  inflammation  adhésive,  produit  une  adhésion 
préalable  de  la  paroi  kystique  avec  la  paroi  abdominale.  La  méthode 
de  Simon  consiste  à  plonger  plusieurs  trocarts  à  quelque  distance  les 
uns  des  autres,  et  à  les  laisser  en  place  jusqu'à  ce  qu'il  s'établisse 
une  connexion  entre  la  poche  d'échinocoques  et  la  paroi  du  ventre. 
Après,  on  réunit  les  endroits  ppnctionnés  au  moyen  d'une  incision» 
on  vide  le  sac,  on  le  lave,  on  le  désinfecte  et  on  l'amène  ainsi  petit 
à  petit  à  la  guérison. 

CHAPITRE    ONZIÈME. 

Troubles  de  circulation  dans  le  foie. 

1.  L anémie  du  foie,  qui  à  un  degré  élevé  n'est  pour  ainsi  dire 
qu'une  partie  constituante  d'une  profonde  anémie  générale,n'a  aucune 
valeur  clinique  appréciable. 

2.  Uhyperémie  veineuse />ar  stase  du  (oie  (engorgement  veineux  du 
foie)  est  un  état  plus  fréquent  et  plus  important,  qui  peut  s'observer 
dans  toutes  les  maladies  donnant  lieu  à  un  trouble  général  de  la  circu- 
lation. On  rencontre  le  plus  souvent  l'engorgement  veineux  du  foie 
dans  les  affections  du  cœur  (surtout  dans  les  affections  mitralcs),puis 
dans  r emphysème  pulmonaire^  dans  la  sclérose  pulmonaire  chronique, 
etc.  Le  foie  est  élargi  et  gorgé  de  sang.  Comme  les  veines  hépa- 
tiques sont  situées  au  milieu  des  acini,  il  en  résulte  que  le  centre  des 
lobules  hépatiques  a  une  teinte  particulièrement  foncée,  tandis  que 
leur  périphérie  a  un  aspect  plus  clair  et  parfois  nettement  jaune,  à 
cause  de  l'infiltration  graisseuse  qui  s'opère  fréquemment  dans  les 
cellules.  De  là  vient  que  la  surface  de  section  du  foie  prend  cette 
physionomie  diaprée,  si  connue,  qui  a  donné  naissance  à  la  désigna- 
tion de  foie  muscade.  Si  la  stase  sanguine  se  maintient  un  certain 
temps  dans  le  foie,  il  en  résulte,surtout  au  centre  des  acini  considérés 
isolément,  une  atrophie  assez  notable  des  cellules  hépatiques,  qui  fait 
que  le  foie  à  un  certain  degré  se  rapetisse  en  totalité  et  acquiert  une 
surface  légèrement  granulée  (foie  muscade  atropkique). 

Les  signes  cliniques  de  l'engorgement  veineux  du  foie  se  rapportent 
surtout  à  l'agrandissement  de  l'organe.  Si,  dans  une  affection  chroni- 
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que  du  cœur,  dans  un  emphysème  pulmonaire  et  dans  d'autres  états 
analogues,  il  se  développe  un  engorgement  veineux  du  foie,  la  ntatité 
hépatique  est  élargie,  et  souvent  même  on  peut  manifestement  sentir 
le  bord  inférieur  du  foie,  ainsi  qu'une  partie  de  sa  surface  antérieure- 
Dans  les  cas  prononcés  le  foie  déborde  de  près  d'un  travers  de  main 
le  rebord  costal  droit.  Parfois  la  congestion  veineuse  du  foie  est 
accompagnée  d'un  ictère  léger  ou  même  assez  intense.  Ce  dernier 
résulte  probablement  d'une  pression  exercée  sur  les  petits  conduits 
biliaires  dans  l'intérieur  dir  foie  par  les  vaisseaux  sanguins  dilatés. 
Comme  il  a  été  dit  plus  haut,  le  mélange  particulier  de  la  coloration 
îctérique  et  cyanotique  de  la  peau  est  caractéristique  d'un  grand 
nombre  d'affections  cardiaques. 

Souvent  aussi  l'engorgement  veineux  du  foie,  quand  il  est  consi- 
dérable, produit  des  malaises  subjectifs  manifestes.  Les  malades 
éprouvent,  dans  la  région  hépatique,  un  sentiment  de  pression  et  de 
pesanteur  qui  s'élève  à  une  douleur  véritable  à  l'occasion  d'une 
distension  plus  forte  de  la  capsule. 

Le  pronostic  et  le  traitement  de  l'engorgement  veineux  du  foie 
dépendent  naturellement  de  la  nature  de  la  maladie  fondamentale. 

3.  Nous  ne  savons,  à  proprement  parler,  rien  de  bien  certain  sur 
Ihyperémie   active  (hyperémie   congestive)  du   foie,    qui   autrefois 
jouait  un  rôle  important  comme  partie  constituante  de  ce  qu'on 
appelle  «  pléthore  abdominale  >>.  On    suppose    l'existence   d'une 
hyperémie  de  cette  nature  chez  les  personnesqui  se  livrent  aux  plaisirs 
de  la  table  et  mènent  en  même  temps  une  vie  sédentaire,  rarement 
interrompue  par  quelques  exercices  corporels.  Dans  ces  conditions, 
la  congestion  passagère  du  foie  qui  a  lieu  à  chaque  digestion  se 
transforme  souvent   en  une  hyperémie  plus  forte  et  permanente, 
laquelle  se  traduit  par  un  agrandissement  du  foie,  des  sensations 
douloureuses  dans  l'hypocondre  droit,  des  troubles  digestifs  et  une 
coloration  sub-ictérique  intermittente  de  la  peau,  etc.  —  Ce  tableau 
symptomatique  se  montre  en  effet  très  fréquemment  dans  la  prati- 
que, cependant  il  doit  être  assez  difficile  de  séparer  nettement  l'hy- 
perémie   active   du  foie  de  divers   états   morbides  produisant  des 
manifestations  similaires   (catarrhe  chronique  de  l'estomac  et  de 
l'intestin,  hypertrophie  et  désordres  fonctionnels  du  cœur  avec  en- 
gorgement veineux  du  foie,  foie  graisseux,  cirrhose  hépatique  com- 
noençante,  etc.). 

On  attribue  aussi  un  rôle  important  dans  la  production  de  Thyper- 
émie  active  du  foie  à  l'usage  des  substances  qui  exercent  une  action 
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particulièrement  <L  irritante  >  sur  cet  organe.  Il  faut  ranger  dans 
cette  classe  les  différentes  épices,  le  café  et  surtout  Talcool. 

Signalons  encore  rhyperémiè  parfois  considérable  du  foie  qui  se 
déclare  dans  beaucoup  de  maladies  infectieuses  aiguës,  comme  notam- 
ment dans  les  formes  graves  de  la  malaria  des  pays  méridionaux, 
dans  le  typhus,  etc. 

Enfin,  les  hyperémîes  hépatiques  se  produisent  à  la  suite  de  la 
suppression  cPautres  hémorrhagies,  surtout  des  hémorrhagies  mens- 
truelles et  hémorrhoïdales.  Cependant  les  faits  qu'on  a  avancés  en 
faveur  de  cette  hypothèse  sont  tous  incertains  et  d'une  valeur  dou- 
teuse. Nous  nous  bornerons  à  dire  que  l'ictère  qu'on  observe  dans 
quelques  cas  exceptionnels  de  menstruation  supprimée  ou  se  mon- 
trant à  peine  {^Jaunisse  menstruelle^  doit  être  mis  sur  le  compte 
d'une  hyperémie  vicariante  du  foie. 

Comme  on  le  comprend,  il  n'y  a  guère  moyen  de  fixer  des  règles 
générales  sur  la  marche  et  la  durée  de  Thyperémie  active  du  foie.  Le 
traitement  de  ces  formes  d'hyperémie  hépatique  que  nous  venons  de 
signaler  chez  les  gens  menant  une  vie  déréglée,  consiste  avant  tout 
à  observer  un  régime  rigoureux,  à  faire  beaucoup  d'exercice  au  grand 
air  (équitation)  et  à  user  des  purgatifs  (rhubarbe,  aloës,  des  cures 
d'eaux  à  Carlsbad,  Marienbad,  Kissingen,  etc.). 

CHAPITRE  DOUZIÈME. 

Atrophie,  hypertrophie  et  dégénérescence  du  foie. 

1.  Atrophie  commune  du  foîe.  —  L'atrophie  simple  du  foie  s'ob- 
serve souvent  dans  le  marasme  sénile  et  dans  les  états  d'inanition 
provenant  des  causes  les  plus  diverses.  Le  foie  est  diminué  dans  des 
proportions  plus  ou  moins  fortes  et  ordinairement  ratatiné  sur  ses 
bords.  Les  acini  paraissent  considérablement  rapetisses  et  les  quel- 
ques cellules  qui  survivent  encore  sont  atrophiées  et  souvent  impré- 
gnées de  beaucoup  de  pigment. 

L'atrophie  du  foie  comme  telle  ne  possède  pas  de  symptômes  clini- 
ques particuliers.  La  réduction  de  la  matité  du  foie,  qu'on  peut  à  la 
vérité  déterminer  par  la  mensuration,estun  symptôme  beaucoup  trop 
équivoque  pour  qu'on  puisse  s'en  prévaloir  positivement  en  faveur 
de  l'existence  de  l'atrophie.  Peut-être  faut-il  attribuer  une  certaine 
valeur  diagnostique  à  la  coloration  anormalement  claire  des  garde- 
robes  qu'on  prétend  avoir  observée  et  qui  dénoterait  une  suspension 
de  la  sécrétion  biliaire. 

2.  Hjrpertrophie  du  foie.  —  Comme  le  foie  dans  les  conditions 
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ordinaires  présente  déjà  des  variations  assez  considérables  de  ses 
dimensions,  il  n'y  a  guère  moyen  d'établir  de  limite  fixe  au  delà 
de  laquelle  il  faudrait  admettre  un  agrandissement  anormal  du  foie. 
Parfois  à  Tautopsie  on  trouve  des  foies  extraordinaîrement  gros,  qui 
n'ont  provoqué  quasi  aucun  symptôme  et  au  développement  des- 
quels on  ne  trouve  aucun  motif  non  plus. 

Il  importe  de  signaler  les  hypertrophies  du  foie  qui  se  rencontrent 
assez  fréquemment  dans  quelques  maladies  déterminées,  notamment 
dans  le  diabète  sucréy  dans  la  malaria  chronique,  dans  la  leucémie  et 
aussi  dans  le  rachitisme.  Les  gros  foies  qu'on  observe  chez  les  buveurs 
(foie  des  buveurs)  sont  en  règle  générale  des  hypertrophies  simples 
du  foie.  Dans  quelques  cas  on  a  décrit  une  hyperplasie  hépatique 
qui  se  développe  en  foyers  et  qui  peut  former  à  la  surface  du  foie  des 
soulèvements  sous  forme  de  tumeurs  aplaties. 

La  détermination  d'une  hypertrophie  du  foie  par  l'investigation 
objective  (percussion  et  palpation)  n'est  faisable,  tout  en  tenant 
compte  des  circonstances  étiologiques  actuelles,  que  pour  autant 
qu'on  parvient  à  éliminer  les  altérations  de  cet  organe  qui  sont 
également  de  nature  à  provoquer  un  agrandissement  de  volume 
(dégénérescence  amyloïde,  induration,  etc.). 

3.  Stéatose  de  foie. — On  désigne  sous  le  nom  de  «foie  graisseux» 
Vinfiltration  graisseuse  diffuse,  anormalement  développée,  des  cel- 
lules du  foie.  En  conséquence,  le  foie  s'élargit  en  tous  sens,  il  est 
compacte,  exsangue  et  présente  aussi  bien  à  l'extérieur  que  sur  la 
surface  de  section  une  coloration  jaune  uniforme.A  l'examen  micros- 
copique on  voit  les  cellules  hépatiques,  de  préférence  aux  parties 
périphériques  des  acini,  remplies  de  gouttelettes  de  graisse  plus  ou 
moins  grosses. 

Les  causes  du  foie  graisseux  ne  sont  aucunement  tirées  au  clair. 
Parfois  on  rencontre  la  dégénérescence  graisseuse  chez  les  personnes 
très  obèses  d'ailleurs,  chez  lesquelles  on  peut  supposer  qu'il  se  fait 
un  apport  surabondant  de  graisse  alimentaire  au  foie.  Cependant  il 
arrive  souvent  que  le  foie  renferme  proportionnellement  peu  de 
graisse,  alors  que  le  pannicule  adipeux  est  épais  et  que  la  graisse  s'est 
considérablement  déposée  autour  d'autres  organes.  Chez  les  buveurs 
aussi  on  rencontre  souvent  uneadipose  prononcée  du  foie.  Il  est  très 
remarquable  que  le  foie  graisseux  se  rencontre  chez  les  personnes 
cachectiques ^^t  tout  spécialement  chez  \qs  phthisiqueSy  rarement  chez 
les  malades  affligés  de  marasme  pour  une  cause  différente  (cancé- 
reux, enfants  atrophiés,  etc.).  Les  motifs  spéciaux  pour  lesquels  dans 


74^      Maladies  du  foie,  des  voles  biliaires  et  de  la  veine-porte. 

ces  cas  la  graisse  alimentaire  ou  celle  dérivant  d'autres  organes  et 
qui  se  transporte  au  foie,  n'est  pas  consumée,  nous  sont  inconnus. 

Attendu  que  nous  ignorons  complètement  les  troubles  fonction- 
ne Is  du  foie  qui  accompagnent  la  dégénérescence  graisseuse  de  cet 
organe,  les  symptômes  cliniques  du  foie  graisseux  se  rapportent 
uniquement  à  l'augmentation  de  son  volume.  Chez  les  phthisiques 
en  particulier  nous  pouvons  parfois  diagnostiquer  le  foie  graisseux 
avec  quelque  certitude,  quand  l'organe  est  élargi  d'une  manière  ap- 
préciable et  que  d'autres  causes  d'agrandissement  (principalement  la 
dégénérescence  amyloïde)  peuvent  en  toute  vraisemblance  être  élimi- 
nées. Si  l'on  peut  percevoir  le  bord  inférieur  du  foie,  il  paraît  le  plus 
souvent  remarquablement  obtus  et  arrondi,  quand  il  s'agit  d'un  foîe 
graisseux.  Le  traitement  de  la  stéatose  hépatique  concorde  avec  celui 
de  la  maladie  fondamentale. 

4.  Dégénérescence  amyloïde  du  foie  (foie  lardacé),  —  Le  foîe 
amyloïde  fait  presque  touj  ours  part  ie  d 'une  affection  amyloïde  étendue  à 
plusieurs  organes  internes  (foie,  reins,  intestins,  etc.).  Il  se  développe 
de  préférence  dans  certains  états  cachectiques,  dans  les  suppurations 
de  longue  durée  (carie  osseuse,  empyème  fistuleux,  etc.),  dans  la 
tuberculose  pulmonaire  chronique,dansla  vérole  constitutionnelle,etc. 

Le  foie  lardacé  est  d'ordinaire  élargi  en  tous  sens.  Quand  la  mala- 
die est  très  prononcée,  il  peut  atteindre  près  du  double  de  son  volume 
normal.  Très  ferme  et  dur  au  toucher,  il  a  une  surface  parfaitement 
unie  et  son  bord  inférieur  est  légèrement  mousse.  La  surface  de  sec- 
tion présente  un  aspect  caractéristique  d'un  brun  grisâtre,  luisant, 
«  lardacé  ». 

L'examen  microscopique  fait  voir  que  la  dégénérescence  amyloïde 
atteint  de  préférence  \esparois  des  capi/Zaires/i/patiques^tandis  qu'aux 
cellules  mêmes  on  n'aperçoit  que  rarement  et  en  proportion  minime 
de  la  matière  amyloïde.  Très  souvent  on  trouve  les  cellules  du  foie 
atrophiées  et  en  partie  infiltrées  de  graisse. 

Le  diagnostic  du  foie  lardacé  se  base  en  première  ligne  sur  l'agran- 
dissement de  l'organe  qu'on  peut  déterminer  à  l'aide  de  la  percussion 
et  de  la  palpation.  Souvent  on  peut  très  nettement  sentir  qu'une 
grande  partie  de  la  surface  antérieure  du  foie  et  le  bord  inférieur 
qui  descend  quelquefois  jusqu'à  la  ligne  de  l'ombilic,  sont  durs  et 
fermes  sous  la  main.  Mais  le  diagnostic  n'acquiert  de  certitude  que 
par  la  présence  d'une  des  maladies  fondamentales  qu'on  sait  par  cxpé- 
I  ience  être  une  cause  jprédisposante  de  la  dégénérescence  amyloïde 
et  par  la  découverte  de  cette  dégénérescence  dans  d'autres  organes. 
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surtout  dans  la  rate  (tumeur  splénîque)  et  dans  le  rein  (albuminurie). 
Les  autres  signes  morbides,  le  pronostic  et  le  traitement  dépen- 
dent surtout  de  la  maladie  fondamentale  préexistante.  On  trouvera 
de  plus  amples  détails  sur  Taffection  amyloYde  en  général,  dans  le 
chapitre  de  la  dégénérescence  amyloïde  du  rein. 

CHAPITRE   TREIZIÈME. 

Anomalies  de  forme  et  de  situation  du  foie. 

I.  Foie  à  empreintes,  foie  étranglé.  —  A  la  suite  de  la  pression 
continue  exercée  sur  le  foie  par  le  serrement  de  la  partie  inférieure 
de  la  cage  thoracique,  il  se  produit  souvent  à  Tendroit  correspondant 
du  foie  une  atrophie  par  pression  qui  forme  un  profond  sillon  trans- 
versal sur  la  surface  antérieure  de  Torgane.  Cette  empreinte  se  creuse 
de  préférence  sur  le  lobe  droit  du  foie.  Elle  est  située  d'ordinaire 
à  l'endroit  qui  confine  au  rebord  costal  inférieur,  et  la  dépression  est 
parfois  si  profonde,  que  la  partiç  inférieure,  séparée  par  Tétranglement 
et  de  forme  habituellement  arrondie,  n'est  plus  reliée  que  par  un 
pédicule  étroit  au  segment  supérieur.  Au  niveau  de  l'endroit  atrophié 
l'enveloppe  fibreuse  du  foie  est  presque  toujours  fortement  épaissie. 
Très  souvent  on  peut  renverser  complètement  le  segment  inférieur 
en  haut  comme  autour  d'une  articulation. 

Le  foie  à  empreintes  se  rencontre  assez  souvent  chez  les  vieilles 
femmes^  exceptionnellement  chez  les  hommes  (par  ex.  les  soldats). 
Les  degrés  modérés  ne  sont  pas  reconnaissables  pendant  la  vie  et  ne 
produisent  presque  aucun  malaise.  Les  foies  fortement  étranglés  ne 
provoquent  en  général  pas  de  symptômes  particuliers,  mais  ils  peu- 
vent être  nettement  perçus  du  dehors,  quand  les  parois  abdomi- 
nales sçnt  flasques.  On  sent  alors  le  profond  sillon  transversal  et  la 
partie  étranglée  qui  lui  fait  suite,  avec  son  rebord  d'ordinaire  ar- 
rondi. C'est  surtout  chez  les  vieilles  femmes  qu'il  faut  toujours  songer 
à  la  possibilité  du  foie  étranglé,  attendu  qu'il  peut  facilement  être 
confondu  avec  d'autres  élargissements  du  foie  (engorgement  veineux 
par  stase,  foie  lardacé,  etc.)  même  avec  des  tumeurs  hépatiques. 

Dans  des  cas  rares  les  foies  à  fortes  empreintes  produisent  des 
symptômes  cliniques  particuliers.  Ils  occasionnent  une  sensation  con- 
tinue de  pression  et  de  traction  dans  la  région  du  foie.  Parfois  à  la 
suite  d'une  stase  sanguine  il  se  produit  une  turgescence  passagère 
plus  considérable  de  la  partie  étranglée,  qui  se  complique  de  douleurs 
vives  et  de  symptômes  d'irritation  péritonéalc  (vomissements,  légers 
états  de  collapsus).  Ces  souffrances  s'apaisent  d'ordinaire  rapidement 
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par  le  repoà  au  lit  et  Tapplication  du  froîd,  maïs  sont  susceptibles 
de  récidive. 

2.  Foie  mobile.  —  Le  foie  mobile  est  une  affection  très  rare,  qu'on 
n'a  observée  jusqu'ici  que  chez  la  femme.  La  cause  de  Taffection 
n*est  pas  exactement  connue.  Il  est  probable  que  la  longueur  exces- 
sive du  ligament  suspenseur  y  soit  pour  beaucoup.  Le  foie  n'occupe 
plus  sa  place  habituelle,  mais  est  situé  beaucoup  plus  bas  dans  les 
parties  inférieures  de  la  cavité  de  l'abdomen.  Là  on  le  perçoit  nette- 
ment et  on  peut  d'ordinaire  par  un  léger  effort  exercé  à  l'extérieur  le 
ramener  facilement  en  haut  dans  sa  position  normale.  Il  est  constam- 
ment d'une  mobilité  anormale  et  change  aussi  très  manifestement  de 
place  par  la  position  du  malade  sur  le  côté. 

Le  plus  souvent  le  foie  mobile  provoque  d'assez  grands  malaises 
qui  consistent  surtout  en  douleurs,  en  troubles  digestifs,  etc.  L'amé- 
lioration de  cet  état  n'est  possible  que  si  l'on  parvient,  au  moyen  d'un 
bandage  convenablement  adapté,  à  maintenir  dans  sa  position  nor- 
male le  foie  préalablement  réduit 

CHAPITRE   QUATORZIÈME. 

Pyléphlébite  suppurative. 

(Inflammation  purulente  de  la  veine-porte  et  de  ses  branches.) 

Étiologie.  —  La  pyléphlébite  purulente  n'est  que  par  exception 
une  maladie  primitive  et  idiopathique.  Dans  la  plupart  des  cas,  elle 
naît  "ç^x propagation  à  la  paroi  veineuse  dune  inflamfnation  purulente 
du  voisinage.  Il  est  rare  que  le  tronc  principal  de  la  veine-porte  soit 
directement  atteint.  Le  plus  souvent  l'inflammation  part  des  rameaux 
hépatiques  ou  des  racines  de  la  veine-porte  et  c'est  de  là  qu'elle  se 
communique  au  tronc  de  ce  vaisseau. 

On  observe  le  plus  fréquemment  la  pyléphlébite  purulente  à  la 
suite  d'abcès  pérityphlitiques^  quand  l'inflammation  atteint  une  veine 
mésentérique  et  de  là  se  continue  plus  loin.  D'une  façon  tout  à  fait  ana- 
logue,quoiquemoinsfréquemment,se  produit  la  pyléphlébite  qui  éma- 
ne d'un  ulcère  de  restomac.Ae  processus  ulcéreux  de  rintestin^surtout  du 
gros  intestin  (dysenterie),  d abcès  de  la  râ!/^,puis  d'inflammations  puru- 
lentes au  hile  du  foie  et  dans  \tfoie  même  (abcès  calculeux). 

Les  enfants  nouveau-nés  présentent  une  forme  particulière  de 
pyléphlébite.  Ici  l'inflammation  part  de  la  veine  ombilicale  et  il  est  à 
peine  nécessaire  de  faire  remarquer  que  la  cause  de  l'inflammation 
doit  être  recherchée  dans  une  infection  septîque  de  la  plaie  ombilicale. 

Dans  quelques  cas  on  a  observé  comme  cause  de  l'inflammatioo 
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de  la  veine-porte,  la  pénétration  dans  la  veine  d'un  corps  étranger 
avalé  (par  ex.  une  épingle.)  Il  va  sans  dire  qu'alors  aussi  ce  sont  les 
bactéries  adhérentes  au  corps  étranger  qui  constituent  à  proprement 
parler  les  agents  de  l'inflammation. 

Anatomie  pathologique.  —  A  l'endroit  où  l'inflammation  a  saisi 
la  paroi  veineuse,  le  vaisseau  est  plus  épais,  le  tissu  cellulaire  ambiant 
est  souvent  infiltré  de  pus  et  parsemé  de  petites  ecchymoses.  Si  l'on 
incise  la  veine  longitudinalement,  on  trouve  la  membrane  interne 
trouble  et  souvent  ulcérée  superficiellement.  La  lumière  du  vaisseau 
est  remplie  de  masses  thrombosiques  qui  sont  pour  la  majeure 
partie  transformées  en  détritus  purulent,  de  façon  qu'il  s'écoule 
hors  de  la  veine  un  liquide  putride  ou  sanieux  qui  répand  une  odeur 
fétide.  On  se  représente  la  succession  des  phénomènes,  en  admettant 
que  la  paroi  veineuse  est  primitivement  atteinte  par  l'inflammation. 
L'inflammation  produit  la  coagulation  sur  place  du  contenu  vascu* 
laire,  et  la  pénétration  des  bactéries  dans  le  thrombus  donne  lieu  à 
la  fonte  purulente  de  ce  dernier. 

La  marche  envahissante  de  la  pyléphlébite  diffère  naturellement 
selon  les  cas.  Du  thrombus  se  détachent  d'ordinaire  de  petites  parti- 
cules qui  pénètrent  dans  Ic/otect  y  provoquent  desaicès  nu^tastatiques. 
Indépendamment  du  foie,  on  voit  se  former  ultérieurement  des 
inflammations  secondaires  dans  les  poumonSy  les  rans,  le  cerveau,  les 
articulations,  etc.  de  manière  qu'on  assiste  au  développement  entier 
du  tableau  anatomique  de  X^pyémie  généralisée. 

Symptômes  cliniques  et  marche  de  la  maladie.  —  Attendu  que 
la  maladie  primitive,  qui  sert  de  point  de  départ  à  la  pyléphlébite, 
peut  être  d'une  nature  très  diverse,  il  n'y  a  pas  moyen  de  donner  une 
description  complète  de  l'inflammation  purulente  de  la  veine-porte. 
Néanmoins,  l'invasion  de  cette  dernière  est  souvent  accompagnée 
d'un  cortège  de  symptômes,  qui,  dans  quelques  cas  du  moins,  et  la 
maladie  fondamentale  étant  parfaitement  connue,  facilitent  le  dia- 
gnostic de  cette  complication. 

Les  symptômes  de  la  pyléphlébite  suppurative  sont  en  partie  en 
rapport  direct  avec  la  maladie  locale;  pour  le  reste  ils  sont  la  consé- 
quence de  la  pyémie  généralisée  qui  se  développe.  Aux  symptômes 
locaux  appartient  ta  douleur  à  Vépigastre,  qui  ne  manque  que  bien 
rarement.  Cette  douleur  peut  s'irradier  dans  les  parties  inférieures 
et  latérales  de  l'abdomen,  selon  que  l'inflammation  surgit  dans 
tel  point  ou  tel  autre  et  d'après  le  sens  dans  lequel  elle  se  propage. 
La  thrombose  de  la  veine-porte  doit  en  outre  donner  lieu  à  Aespliéno- 
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menés  de  stase,  La  raie  gonfle  considérablement  et  quand  la  maladie 
ne  se  termine  pas  promptement  par  la  mort,  il  se  forme  un 
épanchement  manifeste  dans  Tabdomen.  D'ailleurs,  la  tuméfaction 
splénîque  ne  doit  pas  toujours  être  exclusivement  considérée 
comme  un  gonflement  dû  à  la  stase,  mais  elle  dépend  aussi,  en  tant 
que  €  tumeur  splénique  aiguë  »,  de  l'infection  septique  générale. 
Si  l'inflammation  passe  des  branches  de  la  veine-porte  aux  conduits 
biliaires  avoisinants  de  grande  ou  de  petite  dimension,  Yictère  qu'on 
observe  assez  fréquemment  dans  la  pyléphlébite,  se  produit  égale- 
ment. Parfois  aussi  son  apparition  est  en  rapport  avec  les  abcès  hépa- 
tiques qui  se  sont  formés,  ou  avec  des  calculs  biliaires  existant  simul- 
tanément. Dans  quelques  cas,  l'ictère  fait  totalement  défaut. 

Une  des  premières  manifestations  de  la  pyémie  ce  sont  les  abcès 
du/oie^  qui,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  naissent  par  le  transport  em- 
bolique  direct  de  la  matière  infectieuse  dans  le  foie.  Du  vivant  du 
malade  ces  abcès  ne  se  révèlent  que  par  P agrandissement  remarquable 
du  foie  qui  se  produit  presque  constamment  ;  au  cas  oîi  les  abcès  ne  se 
forment  pas,  le  foie  demeure  communément  de  grandeur  normale. 

L'état  de  \^  fièvre  est  d'une  grande  valeur  diagnostique.  Comme 
dans  tous  les  états  pyémiques,  dans  la>pyléphlébite  purulente  elle  se 
montre  presque  toujours  sous  forme  de  plusieurs  fortes  exacerbations 
(jusqu'à  41*'  et  au  delà)  qui  s'ouvrent  par  un/mj(7«.et  sont  suivies  de 
chutes  profondes  de  la  température  qu'accompagne  une  diaphorèse 
abondante.  Des  accès  fébriles  semblables  se  succèdent  à  intervalles 
îrréguliers,  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  ou  trois  jours. 

Parfois  avec  la  fièvre  se  développe  un  état  septique  général  de 
plus  en  plus  grave.  Le  pouls  devient  fréquent  et  petit,  le  sensorium 
se  prend,  la  somnolence  et  le  délire  s'établissent  et  les  forces  des  ma- 
lades baissent  rapidement. 

Du  côté  des  autres  organes,  il  faut  encore  mentionner  la  fré- 
quence des  vomissements,  les  selles  sont  rarement  en  retard,  d'ordi- 
naire il  y  a  de  la  diarrhée  q^\  par  suite  de  la  stase  peut  renfermer  du 
sang.Dans  quelques  cas,par  la  marche  envahissante  de  l'inflammation, 
naît  dans  un  endroit  quelconque,  une  péritonite  généralisée  terminale. 
Remarquons  enfin  que  Vurine  est  d'ordinaire  sécrétée  en  moindre 
quantité  et  renferme  une  proportion  notablement  moins  forte  d*urk. 

La  marclte  de  la  maladie  est  d'ordinaire  assez  aiguë.  Sa  durée 
s'étend  en  moyenne  à  deux  semaines  environ,  parfois  aussi  à  trois  et 
quatre  semaines  et  plus  encore.  Uissue  est  toujours  mortelle.  Les 
cas  de  guérison  ne  sont  guère  connus. 
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Le  diagnostic  de  la  pyléphlébite  purulente  se  pose  parfois  avec  un 
grand  degré  de  vraisemblance.  Dans  d*autres  cas,  au  contraire,  la 
confusion  avec  d'autres  états  pyémiques,  avec  les  abcès  calculeux,etc. 
est  inévitable.  Il  faut  tenir  compte  avant  tout  du  point  de  départ  suf- 
fisamment établi  de  la  maladie, puis  des  frissons  d'infection  pyémique, 
du  gonflement  de  la  rate  et  du  foie,  de  l'ictère,  de  l'endolorissement 
de  l'épigastre  et  de  l'état  général  septique  grave. 

Sous  \e  rapport  t/terapeutiçue  nous  sommes  malheureusement  pres- 
que entièrement  impuissants.  Les  hautes  doses  de  quinine  n'ont  même 
aucune  action  sur  la  fièvre.  Le  seul  but  par  conséquent  que  le  traite- 
ment doive  tâcher  d'atteindre,  c'est  la  conservation  des  forces  aussi 
longtemps  que  possible  et  le  soulagement  des  douleurs. 

CHAPITRE  QUINZIÈME. 

Thrombose  de  la  veine-porte. 

(Pyléphlébite  adhésive  chronique,  pyléthrombose.) 

Étiologie  et  anatomie  pathologique.  —  Pas  plus  que  la  pylé- 
phlébite suppurative,  la  thrombose  chronique  de  la  veine-porte 
n'est  une  maldidic  sui  generis,  mais  un  état  consécutif  qui  peut  se 
développer  à  la  suite  d'une  multitude  d'autres  altérations  patho- 
logiques. Si  nous  faisons  abstraction  des  rares  thromboses  maran- 
tiques  de  la  veine-porte  qui  ne  se  déclarent  d'ordinaire  que  vers  la 
fin  de  la  vie  et  qui  par  conséquent  n'ont  aucune  valeur  clinique, 
presque  toutes  les  thromboses  qui  se  présentent  dans  le  système - 
porte  sont  dues  à  une  compression  du  tronc  ou  d'une  branche  princi- 
pale de  ce  vaisseau  (Thromboses  par  compression),  \j^'ç\\xs  souvent 
cette  compression  se  produit  dans  certaines  maladies  chroniques  du 
foie,  quand  les  petites  branches  de  la  veine  à  l'intérieur  de  l'organe 
ou  bien  le  tronc  principal  même  sont  mécaniquement  compris  dans 
un  processus  qui  donne  lieu  à  la  coagulation  de  leur  contenu.  Ces 
processus  sont  principalement  la  cirrfiose  du  foie  et  le  foie  syphili- 
tiquCy  en  suite  desquels  la  thrombose  de  la  veine-porte  a  été  observée 
à  diverses  reprises.  Cependant  d'autres  maladies  encore,  situées  dans 
le  voisinage  de  la  veine-porte  peuvent  entraîner  après  elles  des  con- 
séquences semblables.  C'est  ainsi  que  la  thrombose  secondaire  de  la 
veine-porte  peut  se  développer  à  la  suite  de  la  compression  de  ce 
vaisseau  par  des  néoplasmes  de  diverse  nature,  puis  par  des  épaississe-^ 
ments  chroniquement  inflammatoires  du  tissu  cellulaire  qui  entourent 
Ichile  du  foie,  comme  on  en  voit  se  produire  dans  la  péritonite  chro- 
nique généralisée  ou  circonscrite  (par  cx.aprèsun  ulcère  du  duodénum). 
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Uopinion  ancienne  d'après  laquelle  la  pyléphlébite  adhésive  pri- 
mitive serait  la  cause  de  beaucoup  de  formes  de  ^  foie  lobule  >,  est 
erronée.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  il  est  probable  qu*il  s'agît  toujours 
d'une  maladie  primitive  du  foie  (le  plus  souvent  la  syphilis).  Par 
elle-même  l'oblitération  prolongée  de  la  veine-porte  n'a  aucune  in- 
fluence surles  dimensions  du  foie,  puisque  l'artère  hépatique  pourvoit 
suffisamment  à  l'irrigation  de  l'organe. 

Les  altérations  anatomiques  de  la  pyléthrombose  ne  diffèrent  pas 
essentiellement  de  celles  de  toute  autre  thrombose  veineuse.  D'après 
leur  âge  les  caillots  ont  encore  conservé  une  coloration  rouge,  ou 
bien  ils  sont  plus  fermes,  plus  pâles  et  plus  cassants.  Si  la  thrombose 
a  persisté  longtemps,  le  thrombus  finit  par  s'organiser  complètement, 
comme  nous  avons  pu  l'observer  aussi  au  tronc  de  la  veine-porte. 

Symptômes  et  marche  morbide.  —  Les  symptômes  de  la  throm- 
bose du  système-porte  consistent  dans  les  mêmes  effets  de  stase  que 
ceux  que  nous  avons  appris  à  connaître  à  diverses  reprises  à  propos 
de  plusieurs  maladies  du  foie.Il  va  sans  dire  que  rintensité,le  mode  de 
propagation  et  l'époque  du  développement  de  ces  symptômes  dépen- 
dent entièrement  du  siège  et  de  l'étendue  de  la  thrombose.  Dans  la 
thrombose  qui  occupe  le  tronc  principal  de  la  veine-cave  etqui  estassez 
vaste  pour  constituer  un  obstacle  réel  à  la  circulation,  les  phéno- 
mènes de  stase  se  manifestent  nettement  dans  tout  le  département 
radiculaire  du  vaisseau  obturé.  Ainsi,  la  rate  gonfle  notablement  et 
son  augmentation  de  volume  peut  aisément  être  déterminée  par  la 
percussion  et  la  palpation.  De  bonne  heure  se  produit  Vascite  par 
suite  de  la  stase  dans  les  veines  péritonéales,  tandis  que  la  surcharge 
des  vaisseaux  de  l'estomac  et  del'intestin  donne  lieu  à  des  symptômes 
de  catarrhe  (diarrhée  etc.),  assez  souvent  aussi  à  des  hétnorrhag'us 
répétées  de  Vestomac  et  de  Vintestin, 

Comme  le  développement  des  voies  de  circulation  (voyez  p.  716) 
collatérale  est  possible  et  que  par  elles  le  sang  du  système-porte  peut 
être  transporté  aux  veines  de  la  grande  circulation,  il  en  résulte  qu'une 
partie  des  phénomènes  de  stase  qui  se  sont  déjà  produits,  peut  dis- 
paraître passagèrement  (peut-être  aussi  pour  toujours  ?).  Nous  avons 
observé  un  cas  de  thrombose  de  la  veine-porte  (à  la  suite  probable- 
ment d'une  affection  syphilitique  du  foie)  dans  lequel  une  ascite 
assez  considérable  se  reproduisit  six  à  sept  fois  en  l'espace  de  J^  à 
yi  année,  et  disparut  par  des  soins  appropriés.  Quand  le  malade 
succomba  après  six  ans  de  durée  de  sa  maladie  et  après  avoir  dû 
subir  quinze  fois  la  ponction,  le  tronc  du  système-porte  était  trans- 
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formé  en  un  cordon  fibreux  tout  à  fait  racorni  qui  présentait  un 
pertuis  à  peine  suffisant  pour  laisser  passer  une  aiguille  à  tricoter. 
Le  développement  des  voies  collatérales  coïncide  souvent  avec  la 
forn^ation  d'un  lacis  veineux  considérable  sur  la  paroi  abdominale 
(parfois  sous  forme  de  «  tête  de  Méduse  »). 

Les  symptômes  locaux  (douleurs,  etc.)  n'existent  guère  dans  la 
thrombose  simple  de  la  veine-porte.  L'état  du  foie  dépend  de  la 
maladie  fondamentale  coexistante.  Il  est  possible  [que  l'interruption 
prolongée  du  courant  sanguin  du  système-porte  entraîne  un  léger 
degré  d'atrophie  générale  du  foie.  L'état  cirrhotique  et  lobule  qu'on 
observe  en  même  temps  n'est  pas  la  conséquence,  mais,  comme  nous 
l'avons  dit,  la  cause  de  la  thrombose  de  la  veine-porte  ;  ou  bien  les 
deux  affections  marchent  de  pair. 

Il  n'y  a  pas  moyen  de  fournir  des  données  générales  sur  la  marclie 
et  la  durée  de  la  maladie,  attendu  que  c'est  la  nature  seule  de  la 
maladie  fondamentale  qui  décide  en  ce  cas. 

Le  diagnostic  de  la  thrombose  de  la  veine-porte  est  d'ordinaire 
très  difficile,  et  à  la  rigueur  il  ne  peut  presque  jamais  être  porté  avec 
assurance.  Il  est  vrai  qu'à  la  vue  des  symptômes  on  peut  assez  facile- 
ment reconnaître  qu'il  doit  exister  un  obstacle  considérable  à.  la  cir- 
culation dans  le  domaine  de  la  veine-porte.  Mais,  quant  à  décider  si 
cet  obstacle  a  sa  source  dans  une  thrombose  ou  dans  une  compression 
du  système-porte, ou  bien  finalement  dans  la  destruction  de  nombreux 
petits  rameaux  de  la  veine-porte  dans  l'intérieur  du  foie  même,  c'est 
là  un  point  d'une  excessive  difficulté.  On  peut  présumer  qu'il  existe 
une  throm^bose  quand  toutes  les  autres  causes  possibles  d'une  stase 
dans  le  système-porte  n'ont  devers  elles  aucune  probabilité  et  quaAd 
on  peut  mettre  le  doigt  sur  quelque  facteur  étiologique  (par  ex.  une 
péritonite  circonscrite  antérieure). 

\j&  pronostic  doit  dans  tous  les  cas  être  déclaré  défavorable,  bien 
que,  comme  nous  l'avons  vu,  de  notables  améliorations  puissent  être 
passagèrement  observées.  Le  traitement  se  guide  d'après  les  symp- 
tômes existants  et  en  stricte  conformité  avec  les  règles  générales 
décrites  à  propos  de  la  cirrhose  du  foie. 

APPENDICE. 

Les  maladies  du  pcuicréas. 

Nous  résumerons  dans  les  lignes  qui  suivent  les  faits  peu  connus 
et  de  quelque  importance  clinique  concernant   la    pathologie    du 

pancréas. 
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1.  Hémorrhagie  du  pancréas.  —  De  petites  hémorrhagîes  ont 
lieu  assez  fréquemment  dans  le  pancréas  en  cas  de  diathèse  hémor- 
rhagique  généralisée  etde  stase  veineuse  considérable,  etc.  sans  qu'elles 
présentent  des  symptômes  particuliers.  Toutefois  Klebs  et  Zenker  ont 
décrij  quelques  cas,  dans  lesquels  une  hémorrhagie  pancréatique 
abondante  fut  découverte  à  Tautopsie  comme  Tunique  cause  appré- 
ciable de  la  mort.  Il  s'agissait  d'hommes  forts,  parfaitement  bien 
portants  auparavant,  mais  .excessivement  obèses,  qui  avaient  suc- 
combé à  une  wïé?^/Jtt^//^.C'est  peut-être  rînfluencedela perte  de  sang 
sur  le  ganglion  semi-lunaire  ou  sur  le  plexus  solaire  qui  occasionne 
la  soudaineté  de  la  mort.  On  ne  connaît  rien  de  certain  sur  la  cause 
intime  de  ces  hémorrhagîes. 

2.  Atrophie  du  pancréas.  —  Abstraction  faite  de  l'atrophie  du 
pancréas  chez  les  personnes  atteintes  de  marasme  généralisé,  on 
trouve  presque  constamment  cet  état  à  un  degré  particulièrement 
prononcé,  dans  les  cadavres  de  ceux  qui  ont  succombé  au  diabète  sruré 
(voyez  plus  loin).  On  ne  sait  pas  avec  certitude  quel  rapport  cette 
altération  affecte  avec  le  diabète. 

3.  Inflammation  du  pancréas.  —  I^  littérature  médicale  ren- 
ferme quelques  observations  qui  paraissent  établir  avec  quelque  pro- 
babilité, l'existence  excessivement  rare  d'ailleurs,  d'une  pmtcréatiU 
primitive  aiguë,  La  maladie  commence  avec  une  douleur  violente 
sous  forme  de  colique  dans  la  région  épigastrique.  Les  vomissements 
et  le  coUapsus  général  ne  tardent  pas  à  se  produire.  I^  pouls  devient 
petit,  les  extrémités  se  refroidissent  et  la  mort  arrive  en  peu  de  temps. 
A  M  autopsie  on  a  trouvé  dans  les  cas  très  rares  de  cette  catégorie 
dont  on  a  pu  prendre  connaissance,  un  gonflement  considérable  de 
toute  la  glande  salivaire  abdominale.Cclle-ci  était  parsemée  d'hémor- 
rhagies  ou  même  de  quelques  foyers  purulents.  Nous  ne  savons  rien 
sur  YétiologiedQ  la  maladie. —  Des  abcès  pancréatiques  secondaires  se 
déclarent  parfois  dans  les  affections  pyémîques. 

\^  pancréatite  indurative  chronique  se  produit  parfois  à  la  suite  de 
la  propagation  d'un  processus  inflammatoire  chronique  du  voisinage. 
D'après  Frerichs  elle  se  montrerait  parfois  chez  les  buveurs  à  l'état 
d'affection  protopathique.  On  a  observé  aussi  Acs'aitérations  syphili- 
tiques du  pancréas  avec  rétraction  et  induration  de  l'organe.  Toutes 
ces  modifications  ne  se  traduisent  par  aucun  symptôme  clinique  par- 
ticulier. Un  seul  indice  qui  se  montre  souvent  d'ailleurs  dans  toutes  les 
altérations  possibles  qui  entament  profondément  le  pancréas,  pourrait 
provoquer  des  recherches  dans  cette  direction,  à  savoir  l'apparition 
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de  grandes  masses  de  caisse  dans  les  selles.  Comme  le  suc  pancréa* 
tique  joue  incontestablement  un  rôle  important  dans  la  digestion 
de  la  graisse,  on  s'explique  aisément  que  des  modifications  profondes 
du  pancréas  doivent  donner  lieu  à  des  «  selles  graisseuses  ».  Néan- 
moins ce  signe  perd  de  sa  valeur  quand  on  considère  que  la  bile  est 
évidemment  capable  d'opérer  à  elle  seule  la  résorption  de  la  graisse 
et  que  parfois,  malgré  l'atrophie  et  la  dégénérescence  complètes  du 
pancréas,  les  selles  ne  sont  nullement  graisseuses. 

4.  Cancer  du  pancréas.  —  Le  cancer  primitif  du  pancréas  est  la 
maladie  la  plus  fréquente'  et  partant  la  plus  importante  de  la  glande 
salivaire  abdominale  au  point  de  vue  clinique.  En  général  c'est  à  la 
tête  du  pai\créas  que  siège  la  néoplasie,  qui  le  plus  souvent  est  un 
fongus  médullaire,  et  dans  des  cas  rares  un  cancer  colloïde.  On  a 
observé  à  diverses  reprises  la  propagation  directe  de  la  maladie  aux 
organes  avoisinants  et  des  métastases  dans  les  divers  organes  (foie, 
péritoine,  ganglions  lymphatiques,  etc.). 

Les  symptômes  cliniques  du  cancer  du  pancréas  sont  rarement 
assez  prononcés  pour  pouvoir  établir  avec  certitude  le  diagnostic  de 
la  maladie.  Parfois  on  ne  découvre  que  des  nodosités  cancéreuses 
secondaires  dans  le  foie,  le  péritoine  etc.  Alors  la  question  du  siège 
primitif  du  cancer  reste  douteuse.  Dans  d'autres  circonstances  la 
tumeur  primitive  est  manifestement  accessible  à  travers  la  paroi  ab- 
dominale. Mais  en  ce  cas  il  n'y  a  guère  moyen  de  la  distinguer 
avec  certitude  d'un  carcinome  de  l'estomac,  de  l'épiploon,  etc. 

Le  tableau  morbide  général  du  cancer  du  pancréas  a  beaucoup  de 
ressemblance  avec  celui  de  la  plupart  des  carcinomes  des  organes 
abdominaux.  D'ordinaire  il  s'agit  de  personnes  d'un  certain  âge.  Les 
premiers  signes  morbides  consistent  en  phénomènes  d'affaiblissement 
général  ou  d'émaciation,  ou  bien  dans  l'apparition  de  symptômes  de 
compression.  Souvent  les  malades  se  plaignent  de  douleurs  sourdes 
incessantes  à  Yépigastre.  Si  la  veine-porte  est  comprise  dans  la  vé- 
gétation néoplasique  il  se  développe  de  Vascite,  si  le  conduit  cholé- 
doque est  comprimé  on  voit  naître  Yicière.  La  mort  arrive  d'ordinaire 
après  ^  à  I  an,  à  la  suite  d'un  marasme  progressif. 

\^Q  diagnostic  ne  peut  être  porté  avec  un  certain  degré  de  probabi- 
lité que  si  l'apparition  de  selles  graisseuses  indique  une  maladie  du 
pancréas,  quand  on  perçoit  une  tumeur  qui  correspond  à  la  région 
pancréatique  et  qu'on  peut  éliminer  en  toute  sécurité  toute  production 
carcinomateuse  primitive  appartenant  à  d'autres  organes.  Le  plus 
souvent  les  symptômes  en  présence  desquels  on   s<!  trouve  sont, 
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comme  nous  l'avons  dit,  très  équivoques.  C'est  ainsi  que  les  selles 
graisseuses  ont  fait  plusieurs  fois  défaut,  même  dans  la  dégénéres- 
cence cancéreuse  la  plus  avancée  du  pancréas. 

l^^pronostic  est  absolument  funeste.  l*a  titérapeutique  n'a  d'autre 
missipnque  de  calmer  les  souffrances  des  malades  par  le  traitement 
des  symptômes  particuliers. 
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